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TOME  IV 


UROLOGIE  CLINIQUE  ET  MALADIES  DES  REINS 


CHAPITRE  PREMIER 

ANATOMIE  MÉDICALE  DU  REIN 


§  i.  —  Confédération»  anatomlqae» 

Avant  de  commencer  l'étude  des  affections  rénales,  il  nous 
a  semblé  indispensable  de  rappeler  quelques  notions  d'ana- 
tomie  descriptive  et  topographique  et  d'histologie  normale 
qui  nous  sont  nécessaires  pour  nous  orienter  dans  la  patho- 
logie des  reins. 

Ces  organes,  au  nombre  de  deux,  sont  situés  dans  la  cavité 
abdominale,  accolés  à  la  paroi  postérieure,  à  droite  et  à 
gauche  de  la  colonne  vertébrale.  Contrairement  à  ce  qui 
a  lieu  pour  les  autres  organes  de  l'abdomen,  le  péritoine 
passe  devant  la  face  antérieure  du  rein,  sans  envelopper 
l'organe. 
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Leur  forme  bien  connue  permet  de  leur  considérer  deux 
faces,  deux  extrémités,  et  deux  bords  :  l'un  convexe  et  l'autre 
concave. 

D'après  Sappcy,  qui  a  fait  porter  ses  recherches  sur  un 
grand  nombre  de  reins,  ce!  organe  mesurerait  dans  son 
grand  diamètre  en  moyenne  0ra,12,  dans  son  diamètre  trans- 
versal 0m,065  à  0m,07,  et  dans  le  sens  antéro -postérieur 

3  centimètres. 

Sa  longueur  serait  surtout  susceptible  de  variations  éten- 
dues; ne  s'élevant  pas  au  delà  de  O^IO  chez  quelques  sujets, 
elle  mesurerait  chez  d'autres  0m,U  et  même  0m,15. 

Poids.  —  Le  poids  du  rein  présente  des  différences  assez 
notables,  suivant  les  auteurs.  Meckel  donne  comme  chiffre 
moyen  112  grammes,  Pourteyron  141  grammeschez  l'homme 
et  124  chez  la  femme,  Mollière:  entre  00  et  120  grammes, 
Sappey  :  170  grammes. 

Couleur.  —  Rouge  brunâtre. 

Consistance.  —  Ferme,  supérieure  même  à  eelle  du  foie. 

Le  rein  d'abord  lobulé,  présente  chez  le  nouveau-né  une 
surface  mamelonnée.  Ces  dépressions  disparaissent  d'ordi- 
naire, et  chez  l'adulte  la  surface  de  l'organe  est  absolument 
lisse.  Nous  verrons  cependant  que,  dans  certains  cas,  la  dis- 
position lobulée  persiste  (reins  multiples). 

Rapports.  —  Un  des  points  les  plus  importants  pour  le 
médecin  est  l'étude  de  la  situation  normale  delà  glande; 
la  connaissance  exacte  des  connexions  qu'elle  présente  avec 
les  organes  voisins,  et  enfin  les  caractères  fournis  par  la 
palpation  et  la  percussion. 

Le  rein  a  son  grand  axe  dirigé  de  liauten  bas  et  de  dedans 
en  dehors.  Une  ligne  réunissant  les  deux  extrémités  supé- 
rieures du  rein  traverserait  la  douzième  vertèbre  dorsale. 
L'extrémité  inférieure  de  l'organe  serait  séparée  de  la  ercle 
iliaque  par  un  intervalle  de  0m,O2  à  0",03  d'après  Sappey. 
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Heller  dans  un  grand  nombre  d'autopsies  aurait  presque 
toujours  vu  cette  extrémité  descendre  jusqu'au  niveau  de  l'os 
iliaque.  Cliniquement  la  matité  rénale  se  confond  inférieu- 
remcnt  avec  celle  de  l'os  du  bassin.  Il  faut  remarquer  d'ailleurs 
que  le  rein  droit  est  situé  plus  bas  que  celui  du  côté  opposé. 

Les  reins  sont  maintenus  dans  leur  situation  par  une  couche 
de  tissu  cellulewx  inliltré  de  graisse  (capsule  adipeuse, 
ligament  a  dipeux,  atmosphère  graisseuse  du  rein),  tissu  qui 
serait  une  dépendance  du  fascia  propria  doublant  le  péritoine. 
Celte  lame  celluleuse  se  dédoublerait  au  niveau  du  rein  pour 
l'envelopper,  et  formerait  ainsi  une  sorte  de  loge  fermée  de 
tous  côtés,  excepté  vers  la  partie  inférieure,  seul  point  vers 
lequel  l'organe  pourrait  se  déplacer  (reins  flottants).  Celte 
capsule  adipeuse,  siège  de  l'abcès  perinéphrétique,  entoure 
donc  le  rein  de  toutes  parts  en  adhérant  fort  peu  à  sa  capsule 
fibreuse,  de  telle  sorte  qu'il  est  toujours  possible  à  l'étal 
normal,  et  pendant  l'autopsie,  de  détacher  l'organe  de  sun 
enveloppe.  L'atmosphère  graisseuse,  tout  en  protégeant  et  en 
fixant  le  rein,  lui  permet  toutefois  quelques  mouvements  phy- 
siologiques. La  disposition  de  ce  tissu  tout  autour  du  rein 
montre  que  tous  les  rapports  de  l'organe  sont  des  rapports 
médiats. 

4°  Les  différentes  couches  situées  en  arrière  sont  impor- 
tantes à  connaître,  car  c'est  au  niveau  de  la  région  lombaire 
que  beaucoup  de  tumeurs  rénales  viendront  faire  saillie  ; 
c'est  là  que  la  percussion  donnera  les  signes  les  plus  positifs  ; 
c'est  à  ce  niveau  aussi  qu'on  pratiquera  les  incisions  pour 
l'ouverture  des  abcès  périnéphrétiques,  pour  la  néphrolo- 
mie,  et  aussi  pour  l'extirpation  du  rein,  la  néphrectomie. 

On  peut  arriver  au  rein,  en  effet,  de  deux  côtés  :  par  la 
paroi  antérieure  de  l'abdomen  (voiepéritonéale),etla  néphrec- 
tomie pratiquée  de  cette  façon  présente  une  gravité  extrême, 
puisqu'au  danger  de  l'extirpation  rénale  vient  s'ajouter  celui 
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de  la  blessure  du  péritoine;  aussi  n'est-ce  le  plus  souvent 
que  par  erreur  de  diagnostic,  et  lorsqu'on  croyait  avoir 
affaire  à  un  kyste  de  l'ovaire,  que  l'on  a  opéré  par  la  voie 
péritonéale  (Barker  préfère  toutefois  ce  procédé  au  moins 
dans  certains  cas),  mais  la  possibilité  d'arriver  au  rein  sans 
léser  le  péritoine  a  fait  adopter,  dans  l'immense  majorité 
des  cas,  la  voie  lombaire. 

Avant  d'arriver  à  la  face  postérieure  du  rein,  plus  aplatie 
que  la  face  antérieure,  on  rencontre  :  les  téguments, 
le  tissu  cellulaire  sous-cutané,  une  mince  coucbe  qui,  en 
cette  région,  constitue  le  grand  dorsal,  un  peu  en  dehors 
les  aponévroses  du  petit  oblique  et  du  transverse.  Au-dessous 
du  grand  dorsal,  l'aponévrose  de  revêtement  du  muscle 
sacro-lombaire,  le  bord  externe  de  celui-ci,  l'aponévrose  qui 
limite  profondément  le  muscle,  puis  le  carré  lombaire,  le 
feuillet  antérieur  de  l'aponévrose  du  muscle  transverse  de 
l'abdomen  et  les  deux  premières  branches  du  plexus  lom- 
baire; enfin  l'atmosphère  graisseuse  périrénale.  En  haut,  la 
face  postérieure  est  encore  en  rapport  avec  les  deux  der- 
nières côtes,  le  dernier  espace  intercostal,  la  partie  la  plus 
déclive  de  la  cavité  pleurale  et  le  diaphragme. 

On  comprend,  d'après  ces  rapports,  que  les  collections 
purulentes  périrénales  puissent  se  faire  jour  dans  la  plèvre, 
dans  les  bronches,  ou  se  portant  en  arrière  s'ouvrir  vers  le 
bord  externe  de  la  masse  sacro-lombaire.  On  conçoit  que 
certaines  affections  rénales  puissent  donner  lieu  à  des  signes 
appréciables  à  l'inspection  et  à  la  percussion  de  la  région 
lombaire.  On  comprend  enfin  que  cet  endroit  ait  pu  être 
choisi  pour  les  diverses  opérations,  néphrotomie  et  néphrec- 
tomie,  l'incision  étant  alors  pratiquée  verticalement  et  en 
dehors  de  la  masse  sacro-lombaire.  On  conçoit  aussi  que, 
pour  cette  dernière  opération,  il  soit  nécessaire  parfois  de 
pratiquer  la  résection  de  la  douzième  cote. 
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A  l'état  normal,  V inspection  et  la  palpation  ne  sont  d'au- 
cun secours  pour  déterminer  le  siège  du  rein;  il  n'en  est  pas 
de  même  de  la  percussion  qui  fournit  des  éléments  certains 
d'appréciation.  Pour  pratiquer  la  percussion  d'une  manière 
méthodique,  voici  quel  serait  le  procédé  recommandé  par 
Bartels  :  Il  faut  faire  coucher  le  malade  sur  le  ventre,  en 
ayant  soin  de  placer  un  coussin  sous  l'abdomen  pour  que  le 
dos  soit  complètement  droit.  A  l'état  normal,  on  trouvera 
des  deux  côtés  de  la  région  lombaire,  entre  la  douzième  côte 
et  la  crête  iliaque,  un  espace  de  0m,05  de  large  environ 
et  qui,  vers  la  paroi  antérieure,  touche  à  la  région  où  la 
présence  de  l'intestin  donne  un  son  tympanique  à  la  percus- 
sion. Cette  zone  correspond  au  rein  et  à  l'atmosphère  grais- 
seuse qui  l'entoure.  Sa  matité  se  confond  en  haut  avec  celle 
du  foie  ou  de  la  rate,  et  en  bas  avec  celle  de  la  crête 
iliaque. 

La  face  antérieure  est  convexe;  elle  regarde  un  peu  en 
dehors.  Recouverte  d'ailleurs  par  de  la  graisse,  par  le  péri- 
toine et  par  la  masse  des  viscères  abdominaux,  elle  est  diffi- 
cile à  palper  et  des  modifications  de  volume  même  impor- 
tantes peuvent  échapper  à  l'examen,  si  le  sujet  est  doué  d'un 
certain  embonpoint.  L'inspection,  à  plus  forte  raison,  ne  sera 
que  d'un  faible  secours,  et  l'abdomen  ne  présentera  de  chan- 
gement à  la  vue  que  dans  les  cas  de  tuméfaction  considé- 
rable de  l'organe;  il  faut  ajouter  à  cela  que,  comme  le  dit 
Bartels,  «  les  tumeurs  du  rein  tendent  d'ordinaire  à  faire 
saillie  en  arrière  et  latéralement  »,  aussi  est-il  de  règle  qu'il 
faut  chercher  les  tumeurs  dans  les  régions  latérale  et  posté- 
rieure de  l'abdomen. 

La  face  antérieure  est  recouverte  par  une  certaine  quantité 
de  tissu  cellulo-graisseux,  par  le  péritoine,  mais  au  delà  les 
rapports  sont  différents  suivant  que  l'on  envisage  le  rein  droit 
ou  le  gauche. 
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On  trouve  en  avant  du  rein  droit  :  le  foie,  sur  la  face  infé- 
rieure duquel  le  rein  creuse  une  dépression  (fossette  rénale), 
la  vésicule  biliaire,  le  côlon  ascendant,  la  portion  verticale 
du  duodénum. 

En  avant  du  rein  gauche  :  la  rate,  l'extrémité  du  pancréas, 
la  grosse  tubérosité  de  l'estomac,  le  côlon  descendant. 

On  comprend,  d'après  ces  rapports,  la  propagation  des 
lésions  au  foie  et  a  la  rate  et  réciproquement,  l'ouverture 
des  foyers  rénaux  dans  le  tube  digestif,  etc. 

Remarquons  aussi  la  fréquence  du  colon  devant  le  rein; 
celle-ci  pourra  devenir  dans  bien  des  cas  un  excellent  moyen 
de  diagnostic.  Supposons,  par  exemple,  une  volumineuse 
tumeur  kystique  de  l'abdomen  et  pour  laquelle  on  bésite 
entre  un  kyste  de  l'ovaire  ou  un  kyste  du  rein.  Le  premier 
se  développe  de  bas  en  haut  et  vient  s'appliquer  contre  la 
paroi  antérieure  de  l'abdomen,  en  repoussant  en  haut  et  sur 
lrsrôlés  l'intestin  grêle,  d'où  matité  dans  toute  l'étendue  du 
kyste;  les  kystes  du  rein,  au  contraire,  étant  situés  on  arrière 
du  péritoine,  «  repoussent  en  avant  l'intestin  grêle  et  te  mé- 
sentère, en  sorte  qu'il  faut  déchirer  les  deux  feuillets  de  ce 
dernier  repli  pour  arriver  sur  le  kyste  (Tillaux)  »,  ou  bien  la 
tumeur  en  s'étendant  en  dehors  «  écarte  de  la  paroi  posté- 
rieure de  la  cavité  abdominale  le  feuillet  péritonéal  qui  re- 
couvre en  avant  le  côlon;  ce  feuillet  avec  l'intestin  forme 
alors  une  portion  de  l'enveloppe  antérieure  de  la  tumeur 
(Bartels)  ». 

En  résumé,  la  conséquence  de  la  présence  de  l'intestin 
entre  la  tumeur  et  la  paroi  abdominale  sera  une  sonorité 
caractéristique;  ce  signe  permet  d'aflirmer  presque  certai- 
nement qu'il  s'agit  bien  là  d'une  tumeur  rénale. 

Nous  avons  vu  quelle  était  la  situation  exacte  occupée  par 
le  rein  et  nous  avons  vu  que  la  percussion  pratiquée  au  ni- 
veau de  la  région  lombaire  pouvait  donner  des  renseigne- 
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ments  d'une  grande  importance  dans  le  cas  de  modifications 
dans  la  position  ou  le  volume  de  l'organe. 

Làpalpation  de  la  région  abdominale  peut  également  être 
d'un  grand  secours  dans  la  pathologie  rénale.  Pour  la  prati- 
quer, on  fera  coucher  le  malade  dans  le  décubitus  dorsal,  en 
ayant  soin  de  maintenir  les  muscles  abdominaux  dans  un 
relâchement  complet  par  les  moyens  usités;  en  même  temps 
on  fera  fléchir  les  cuisses  du  malade  en  les  portant  aussi  dans 
une  légère  abduction.  Ces  précautions  prises,  on  placera  une 
main  sous  la  région  lombaire  correspondante  du  malade, 
et  en  même  temps  qu'on  repoussera  le  plus  possible  le  rein 
en  avant,  on  placera  l'autre  main  vers  le  flanc  du  même  côté 
et  on  déprimera  profondément  les  parois  abdominales. 

II  nous  reste  à  parler  rapidement  des  deux  extrémités  et 
des  deux  bords  du  rein. 

M  extrémité  supérieure  plus  volumineuse  que  l'inférieure 
est  en  rapport  avec  la  capsule  surrénale. 

L'extrémité  inférieure,  plus  éloignée  que  l'autre  de  la 
colonne  vertébrale,  répond  à  la  deuxième  ou  troisième  ver- 
tèbre lombaire,  d'après  Sappey;  elle  arriverait  à  la  crête 
iliaque  (Heller,  Bartels). 

Des  deux  bords,  l'externe,  convexe,  répond  au  bord  externe 
du  muscle  carré  lombaire;  l'interne,  concave,  est  en  rapport 
avec  le  psoas,  à  droite  ave?  la  veine  cave,  et  présente  un 
peu  au-dessous  de  la  partie  moyenne  une  échancrure  ou 
hile,  par  laquelle  pénètrent  les  artères  et  les  nerfs,  et  par 
laquelle  sortent  les  veines  et  les  lymphatiques;  à  ce  niveau 
également  se  trouve  l'origine  du  conduit  excréteur. 

Le  hile%  profondément  excavé,  est  limité  par  quatre  bords, 
deux  verticaux  et  deux  horizontaux,  et  dans  cet  espace 
quatrilatère,  on  aperçoit  de  petites  saillies  conoïdes,  qui 
ne,  sont  autre  chose  que  les  extrémités  des  pyramides  de 
Malpighi  :  ce  sont  les  papilles;  on  y  trouve  aussi  des  sail- 
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lies  plus  volumineuses,  extrémité  des  colonnes  de  Berlin. 

Le  canal  excréteur  commence  à  ce  niveau  par  huit  ou 
neuf  petites  cylindres  de  Om,01  de  largeur  (calices),  qui  par 
une  de  leur  extrémité  entoure  une  papille,  quelquefois 
deux,  rarement  davantage,  et  qui  se  réunit  par  l'autre  extré- 
mité aux  calices  voisins  pour  former  une  sorte  de  réservoir 
aplati  d'avant  en  arrière  (bassinet)  qui  bientôt  se  rétrécit  en 
forme  d'entonnoir,  et  donne  naissance  à  l'uretère.  On  a 
coutume  de  décrire  en  anatomie  descriptive  deux  parties  au 
bassinet  :  l'une  située  dans  l'excavation  duhileet  recouverte 
par  le  tissu  rénal,  c'est  la  portion  intra-rénale  du  bassinet; 
l'autre  apparaît  en  dedans  du  bord  concave,  c'est  la  portion 
extra-rénale. 

Disons  de  suite^  pour  n'avoir  plus  à  y  revenir,  que  les 
calices,  le  bassinet,  comme  l'uretère  d'ailleurs,  sont  formés 
de  trois  couches  : 

a.  Une  couche  conjonctive  composée  de  tissu  lamineux  et 
de  fibres  élastiques  Unes  :  arrivée  aux  points  où  les  calices 
entourent  les  papilles,  cette  couche  se  continue  avec  l'enve- 
loppe (ibreuse  des  reins. 

b.  Une  couche  musculeuse  composée  défibres  externes  trans- 
versales et  de  fibres  internes  longitudinales  (Ilenlc).  Arrivées 
au  niveau  de  l'insertion  des  calices  sur  les  papilles,  les  libres 
longitudinales  s'y  terminent;  mais,  d'après  Ilenle,  les  fibres 
musculaires  remontent  un  peu  plus  haut,  et  forment  au 
niveau,  et  un  peu  au-dessus  de  la  réflexion  de  la  muqueuse 
sur  la  papille,  Un  muscle  annulaire  de  la  papille. 

c.  Enfin  la  muqueuse  qui  est  mince,  dépourvue  de  glandes 
et  de  papilles.  La  muqueuse  s'amincit  sur  les  papilles  rénales 
et  se  confond  avec  le  stroma  de  celles-ci.  L'épithélium  est 
stratifié  et  se  distingue  par  les  variétés  que  présentent  la 
forme  et  le  volume  de  ses  éléments,  dont  les  plus  profonds 
sont  petits  et  arrondis,  ceux  des  couches  moyennes  cylin- 
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driques  ou  coniques;  tandis  que  ceux  de  la  surface  sont  po- 
lygonaux ou  arrondis,  ou  aplatis  en  forme  de  lamelles. 

Capsule  fibreuse.  —  Le  parenchyme  du  rein  est  renfermé 
dans  une  enveloppe  de  tissu  conjonctif  (capsule  fibreuse  du 
rein),  qui  l'entoure  complètement  et  qui  au  niveau  du  hiie 
s'infléchit  dans  l'excavation  et  se  continue  avec  la  tunique 
adventice  des  vaisseaux. 

Sa  face  profonde  se  sépare  en  général  assez  facilement  du 
parenchyme;  elle  se  continue  avec  le  tissu  conjonctif  du 
rein  ;  Eberlh  a  signalé  au  niveau  de  la  couche  profonde  des 
faisceaux  musculaires  lisses  abondants,  mais  ses  recherches 
n'ont  porté  que  sur  les  animaux. 

Par  sa  face  interne,  la  capsule  fibreuse  adhère  à  la  capsule 
adipeuse  par  des  trac  tu  s  fibreux. 

Vaisseaux  du  rein.  —  1°  Artères.  —  Les  artères  rénales 
viennent  de  l'aorte  abdominale,  elles  sont  remarquables  par 
leur  volume  considérable.  L'artère,  arrivée  près  du  hile,  se 
divise  en  quatre  branches  :  deux  qui  restent  devant  le  bas- 
sinet (branches  antérieures),  une  troisième  supérieure,  une 
quatrième  (branche  postérieure)  ;  puis  ces  quatre  branches 
pénètrent  dans  l'excavation,  s'y  divisent  et  s'y  subdivisent;  et 
les  branches  ainsi  formées  pénèlrent  dans  le  parenchyme  au 
niveau  des  colonnes  de  Berlin.  Parfois  il  y  a  division  préma- 
turée de  l'artère,  d'où  la  présence  possible  de  deux,  trois  ou 
quatre  artères  rénales  de  chaque  côté.  Cohnheim  pensait  que 
les  artères  du  rein  étaient  des  artères  terminales;  mais  il 
est  au  contraire  bien  démontré  aujourd'hui  que  l'organe 
peut  recevoir  du  sang  de  diverses  autres  sources  :  des  artères 
spermatiques,  des  artères  lombaires,  des  artères  capsulaires. 
Diverses  expériences  prouvent  l'existence  de  ces  anastomoses  : 
ainsi  le  rein  se  gonfle  par  circulation  collatérale  après  ligature 
de  l'artère  et  de  la  veine  rénale  (expérience  de  Cohnheim  et 
Litten),  le  phénomène  ne  se  produit  plus*si  l'on  place  une  liga- 
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lure  sur  Tarière  rénale  et  qu'on  enlève  la  capsule  adipeuse  du 
rein  (expérience  de  Litlen),  car  de  la  sorte,  toutes  les  anasto- 
moses artérielles  se  trouvent  détruites.  Enfin  si,  après  avoir 
lié  l'artère  rénale,  on  sectionne  le  rein  dans  toute  son  épais- 
seur, il  se  produit  une  hémorragie,  or  l'hémorragie  ici  ne 
s'arrête  pas  par  la  ligature  seule  de  la  veine  rénale,  tandis 
qu'elle  s'arrête  de  suite  si  on  enlève  la  capsule  adipeuse  et 
qu'on  lie  l'uretère  (expérience  de  Germont). 

2"  Veines.  — On  sait  que  la  veine  rénale  va  se  jeter  dans  la 
veine  cave  intérieure  ;  la  veine  rénale  gauche  reçoit  le  plus 
souvent  la  veine  spermatique  ou  la  veine  utéro-ovarienne. 

Telle  est  la  disposition  générale  des  gros  troncs  artériels  et 
veineux.  Nous  verrons  plus  loin  comment  se  divisent  et  se 
subdivisent  ces  ironcs  vasculnircs  dans  l'intérieur  de  l'organe. 
Mais  il  est  indispensable  d'étudier  tout  d'abord  une  coupe 
d'ensemble  du  rein. 

Coupe  du  rein.  — Si  l'on  divise  un  rein  en  deux  parties 
égales  par  une  coupe  parallèle  a  ses  faces,  on  voit  sur  la 
surface  de  section  deux  parties  d'aspect  bien  différent  : 

Du  bord  concave  partent  des  corps  de  forme  pyramidale  à 
sommet  correspondant  au  bile  (mamelons  ou  papilles  du 
rein)  et  dont  les  axes  viennent  converger  à  ce  niveau.  Les 
segments  au  nombre  de  sept  à  trente  sont  striés  dans  le  sens 
de  leur  longueur,  d'une  coloration  rouge  plus  ou  moins 
foncée  :  ce  sont  les  pyramides  de  Malpighi,  qui  constituent 
par  leur  ensemble  la  substance  tubuleuse  ou  médullaire. 

Cette  substance  médullaire  se  divise  elle-même  en  deux 
zones,  l'une  située  près  du  bile  a  une  coloration  uniformé- 
ment claire  :  c'est  la  zone  papillaire;  l'autre  située  au  delà, 
est  striée  longitudinalement  et  présente  une  série  de  rayons 
alternativement  pales  et  foncés  :  c'est  la  zone  limitante  ou 
zone  intermédiaire  dite  encore  zone  vasculaire  (Voy.  lig.  1). 

Autour  des  pyramides,  autant  entre  elles  que  vers  leur 
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base,  le  parenchyme  rénal  a  un  tout  autre  aspect.  D'une 
consistance  moins  ferme  que  la  substance  médullaire,  d'un 
aspect  granuleux,  il  offre  une  coloration  gris-rosé, quelque- 
fois légèrement  jaunâtre.  Celte  portion  de  parenchyme  a 
reçu  le  nom  de  substance  glanduleuse,  granuleuse,  corticale. 
ni  le  forme  à  la  surface  du  rein  une  couche  continue  de 


Fig.  1.  —  Coupe  longitudinale  du  rein  du  l'homme. 

a,  substitue  corticale;  —  b,  substance  médullaire  avec  ses  irradiations  formant  les  py- 
ramide de  Ferrcin  ;  —  c,  papille  ;  —  d,  uretère  ;  —  e,  colonne  de  Berlin  et  sub- 
stnnce  eoriicale. 


0"  ,01  d'épaisseur,  puis  pénétre  sous  le  nom  de  colonnes  de 
Berlin  entre  les  pyramides  de  Malpighi  qu'elle  sépare  les 
unes  des  autres.  (e>  e  fig.  1.) 

Sur  la  surface  pâle  de  la  substance  corticale  se  détachent 
nettement  de  petites  taches  rouges,  ce  sont  les  corpuscules 
de  Malpighi. 
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La  zone  intermédiaire  présente,  avons-nous  dit,  des  stries 
alternativement  pales  et  colorées.  Vers  la  base  des  pyramides, 
on  voit  les  rayons  pâles  se  continuer  dans  la  substance  cor- 
ticale jusqu'à  une  certaine  distance  de  la  surface  du  rein  :  ce 
sont  les  prolongements  de  Ferrein,  les  prolongements  médul- 
laires ou  rayons  médullaires.  Quant  aux  rayons  colorés  des 
pyramides,  ils  se  continuent  avec  les  portions  de  substance 
corticale  qui  séparent  les  prolongements  de  Ferrein  les  uns 
des  autres.  Ces  portions  ont  reçu  le  nom  de  substance  corti- 
cale proprement  dite  (Henle)  ou  de  labyrinthe  (Ludwïg);  et 
c'est  dans  le  labyrinthe  que  se  trouvent  précisément  les  cor- 
puscules de  Malpighi. 

Enfin  la  partie  de  la  substance  corticale,  qui  est  immé- 
diatement située  au-dessous  de  la  capsule  a  reçu  le  nom 
de  cortex  corlicis. 

Pour  étudier  la  disposition  des  divers  éléments  dans  le 
parenchyme,  il  nous  faut  examiner  séparément  et  successi- 
vement : 

1°  Le  système  des  canaliculcs  urinifères,  l'appareil  glomé- 
rulaire,  les  tubuli  contorti,  les  tubes  de  Henle,  etc.; 

2°  D'autre  part,  les  vaisseaux  (artères,  veines  et  lympha- 
tiques); 

3°  Le  tissu  conjonctif; 

\9  Les  nerfs. 

1°  Des  canalicules  urinifères,  —  Constituant,  par  leur 
réunion,  la  plus  grande  partie  du  parenchyme  rénal  et  la 
portion  la  plus  importante  au  point  de  vue  physiologique, 
ces  canalicules  peuvent  être  considérés  comme  présentant 
tous  le  même  type  au  point  de  vue  de  leur  disposition  géné- 
rale. Pour  connaître  donc  dans  son  ensemble  l'organisation 
du  parenchyme,  il  nous  suffira  d'étudier  un  de  ces  tubes 
depuis  son  origine  jusqu'à  sa  terminaison.  (Yoy,  fig.  2.) 

Tout  canalicule  prendsonoriginepar  une  partie  renflée  au 
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Fig.  t.  —  Scnéma  des  canalicules  urinireres  (d'après  Schweiggcr-Seidel.i. 

K,  substance  corticale;  —  Gr,  zone  limitante;  —  M,  substance  tii(5dull<iir«*  ;  —  1,  Cap- 
sule de  Bowmatm  et  glorocrulo  do  Mnlpig'hi  ;  — 2,  canaux  contournés  (tubuli  cnntovlt)  , 

—  3,  cnnaux  en  anse  (tubes  de  Henle) ,  —  a,  branche  descendante  ou  petite  b  m  tic  lu'  , 

—  b,  branche  montante  ou  grosso  branche  ;  —  r,  pièce  intermédiaire  ;  -  •  i,  conduits 
excréteurs  (tubes  droits,  tubes  de  Dcllinl)  ;  —  d,  canaux  d'union  ;  —  e,  tubes  collecteurs 
do  premier  ordre;  —  f,  tubes  collecteurs  de  second  ordre  ;  —  G,  orifice  p;ipillaire. 
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niveau  de  ce  que  nous  avons  appelé  un  corpuscule  de 
Malpighi;  et  à  ce  niveau,  la  membrane  conslituante  prend 
le  nom  de  capsule  de  Do w ma nn.  Elle  contient  un  petit  système 
de  vaisseaux  sanguins  ayant  une  disposition  toute  spéciale  : 
c'est  le  glomérule  ;  nous  décrirons  en  détail  l'appareil  glo- 
mérulaire,  aussi  important  en  pathologie  qu'en  physiologie. 

A  partir  du  corpuscule  de  Malpighi  et  jusqu'à  sa  terminai- 
son au  niveau  duhile  du  rein,  le  canalicule  présente  de  très 
gl  andes  variétés  dans  sa  direction,  son  calibre  et  sa  structure, 
suivant  qu'on  l'envisage  en  tel  ou  tel  point  de  sun  trajet. 

D'abord  très  rétréci  (col  de  la  capsule),  il  devient  bientôt 
large  et  tortueux  (tubuli  contorti).  Les  tubuli  contorti  et  les 
corpuscules  dépendent  du  labyrinthe  dans  lequel  ils  sont 
situés,  puis  le  canalicule  change  de  direction  en  même 
temps  qu'il  diminue  considérablement  de  volume;  il  se 
porte  verticalement  en  bas,  en  descendant  dans  les  rayons 
médullaires  qu'il  contribue  à  former,  puis  dans  les  pyramides 
de  Malpighi.  Arrivé  à  une  distance  variable  des  papilles,  il  se 
recourbe  sur  lui-même  en  décrivant  une  anse  et  remonte 
alorsen  conservant  sa  direction  reetiligne  jusqu'àunecerlaine 
distance  de  la  surface  du  rein.  C'est  là  ce  qu'on  appelle  Yanse 
de  Ilenle,  et  les  deux  tubes  verticaux  ont  été  dénommés 
branche  descendante  ou  petite  branche  de  lien  le;  et  branche 
montante  ou  grosse  branche  dellenle;  car  en  elîet  le  canali- 
cule, en  changeant  de  direction  un  peu  avant  de  foi-mer 
l'anse,  ou  après  l'avoir  décrite,  augmente  considérablement 
de  diamètre.  (Voy  fig.  2,  b,  b.) 

Le  tube  urinifère  arrivé  dans  les  environs  de  la  capsule 
rénale  redevient  sinueux  pendant  un  court  trajet,  c'est  la 
pièce  intermédiaire  (Sweigger-Seidel),  puis  se  rétrécit  pro- 
gressivement pour  former  le  canal  d'union,  et  s'ouvre  dans 
un  conduit  appelé  tube  de  Bellini,  qui  redescend  dans  la 
substance  des  pyramides  qu'il  contribue  à  former.  Puis  les 
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tubes  de  Bellini,  s'unissant  avec  d'autres  canaux  semblables, 
deviennent  de  plus  en  plus  volumineux,  prennent  le  nom  de 
canaux  collecteurs,  et  le  canal  collecteur  vient  finalement 

• 

s'ouvrir  au  sommet  de  la  papille.  (G.  fig.  I  I,  p.  13.) 

Le  parenchyme  rénal  peut  donc  être  envisagé  en  somme 
comme  formé  essentiellement  par  la  réunion  de  canaux 
allant  du  glomérule  jusqu'au  bassinet,  canaux  dont  les  di- 
verses parties  diffèrent  non  seulement  parleur  dénomination 
et  leurs  caractères  physiques,  mais  encore  par  leurs  fonc- 
tions physiologiques. 

Nous  voilà  donc  bien  loin  de  l'opinion  de  Huschke,  qui  pen- 
sait que  les  tubuli  coritorli  naissaient  par  des  anses  termi- 
nales; et  de  celle  de  Millier,  qui  considérait  leur  origine 
comme  des  culs-de-sac  terminaux.  Envisageons  successive- 
ment chacune  de  ces  parties. 

A.  Corpuscule  de  Malpighi  et  appareil  glomêrulaire.  — 
Le  corpuscule  de  Malpighi,  origine  des  canalicules,  se  pré- 
sente sous  l'aspect  d'une  dilatation  ampullaire.  Il  offre  à 
é  t  ud  i  e  r  I  a  m  e m  b  ra  n e  e  n  v e  1  o  p  pa  n  t  e ,  d  i  t  e  caj  ts  uledettotr  m  a  n  n  ; 
celle-ci  limite  un  espace  dans  lequel  est  contenu  un  peloton 
vasculaire  dit  glomérule,  capsule  de  Bowmann.  Celle  mem- 
brane a  un  diamètre  de  0m,">0'2  (Sweiggcr-Seidel).  Elle  est 
perforée  en  deux  points  diamétralement  opposés.  D'un  côté, 
elle  donne  naissance  au  canalicule;  à  ce  niveau  se  trouve  le 
roi  de  la  capsule  qui  n'existe  que  chez  certains  animaux  et 
chez  les  très  jeunes  enfants  ;  du  côté  opposé,  elle  donne  pas- 
sage au  vaisseau  artériel  qui  va  au  glomérule  et  à  celui  qui 
en  sort. 

Elle  est  formée  de  deux  couches  :  1°  d'une  membrane 
anhyste  très  mince,  présentant  un  double  contour,  et  d'une 
seule  couche  d'épithélium  plat  se  continuant  au  niveau  du 
col  avec  l'épithélium  des  tubuli  conlorli.  Bowmann  et  Uenle 
avait  pensé  que  le  glomérule  vasculaire  était  directement  en 
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rapport  avec  la  capsule,  mais  dès  1863,Frerichs  avait  décrit 
un  épithélium  sur  la  face  interne  de  la  capsule.  Il  est  surtout 
rendu  très  net  par  l'imprégnation  au  nitrate  d'argent.  L'épi- 
thélium  mesure  O^OOG  (Molescholt)  ;  les  cellules  en  sont 
irrégulièrement  polyédriques  et  présentent  un  gros  noyau 
(Cornil  et  Brault):  elles  forment  une  couche  continue  sur  la 
face  profonde  de  la  capsule;  quelquefois  les  noyaux  de 
deux  ou  trois  cellules  voisines  sont  très  rapprochés  et  situés 
immédiatement  de  chaque  côté  du  trait  de  nitrate  d'argent 
(Renault  et  Ilortolès),  disposition  qui  explique  comment 
Drasch  a  pu  comparer  cet  épithélium  à  celui  qui  revêt  les 
alvéoles  pulmonaires.  A  mesure  qu'on  se  rapproche  du  col, 
répithélium,  d'abord  aplati,  change.de  forme  ;  il  s'élève  peu 
à  peu;  les  cellules  deviennent  cubiques,  puis  globuleuses  et 
légèrement  grenues,  enfin  en  tout  semblables  A  l'épithélium 
des  tubuli  contorti. 

A' .Glomérule. —  Ruysch  a  affirmé  le  premier  que  le  corpus- 
cule de  Malpighi  était  un  peloton  vasculaire;  Malpighi  l'avait 
démontré  expérimentalement  ;  les  recherches  de  Htischke  et 
de  Millier  mirent  le  fait  hors  de  doute. 

Quelques  ailleurs  (Krey,  Ilyrtl)  étudiant  la  disposition  des 
vaisseaux  sanguins,  le  premier  sur  la  vipère,  le  second  sur  le 
requin,  ont  prétendu  que  le  glomérule  était  constitué  par 
un  vaisseau  unique  s'enroulant  seulement  sur  lui-même, 
mais  on  doit  admettre  que  les  choses  sont  disposées  tout  au- 
trement. 

Une  artériole,  dont  nous  verrons  tout  à  l'heure  l'origine, 
pénètre  dans  la  capsule  de  Bowmann,  sous  le  nom  de  vas 
afferens;  ce  vaisseau  se  divise  en  deux  branches:  celles-ci 
s'y  introduisent  de  telle  sorte  qu'on  a  bientôt  un  véritable 
réseau  de  capillaires  disposés  en  anse.  l>e  ces  capillaires 
naissent  des  vaisseaux  qui  se  réunissent  les  uns  aux  autres 
et  finissent,  en  dernier  terme,  par  former  un  seul  vaisseau  qui 
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est  une  véritable  artériole  et  qui  sort  de  la  capsule  tout  près 
du  vaisseau  afférent,  sous  le  nom  de  vas  efferem.  Nous  ver- 
rons plus  tard  la  terminaison  de  ce  vaisseau.  (Voy.  fig.  6  et 
7,  p.  22  et  24.) 

Suivant  quelques  auteurs,  le  vas  efferens  serait  plus  étroit 
que  le  vas  afferens  ;  Virchow  a  nié  cette  particularité. 

Isaac,  l'histologiste  américain,  décrivit  une  couche  épithé- 
liale  sur  le  glomérule,  mais  toute  différente  de  l'épithélium 
capsulaire;  elle  serait  composée  de  cellules  cubiques  et  me- 
surerait 0mm,01  d'épaisseur  (Molleschott). 

On  admet  plus  généralement  qu'il  existe  à  la  surface  des 
anses  glomérulaires  un  épithélium  aplati  comme  un  endo- 
thélium,  vestige  de  cellules  cubiques  qui  revêtent  le  glomé- 
rule  chez  le  fœtus. 

Pour  Romberg,  cette  couche  est  une  subslance  grenue, 
renfermant  des  noyaux  bien  visibles,  surtout  dans  les  espaces 
creux,  contigus  à  la  convexité  des  anses,  mais  tapissant  aussi 
d'une  couche  continue  ces  dernières.  Si  on  exerce  une  pres- 
sion sur  la  lamelle,  cette  substance  se  rompt  en  forme  de 
cellules,  chacune  munie  d'un  noyau  allongé,  aplati,  pourvu 
d'un  nucléole. 

Hortolès,  qui  a  étudié  l'épithélium  glomérulaire  chez  les  ani- 
maux inférieurs  (grande  Lamproie),  a  vu  que  les  anses vascu- 
laires  sont  recouvertes  d'un  tissu  conjonctif  très  délicat,  à  plu- 
sieurs couches,  et  tapissé  d'une  seule  rangée  de  cellules  plates. 

Suivant  Hortolès,  ces  cellules  ne  seraient  pas  de  véritables 
cellules  épithéliales,  mais  des  cellules  connectives. 

Lowe  et  Ziegler  ont  également  contesté  la  nature  épithé- 
liale  de  ces  cellules. 

Enfin  MM.  Cornil  et  Drault  ont  étudié  aussi  les  éléments 
du  glomérule  et  ils  auraient  constaté  les  faits  suivants  :  chez 
le  fœtus,  à  cinq  ou  six  mois,  le  bouquet  vasculaire  était  coiffé 
par  une  seule  couche  d'épilhélium  cubique.  Les  cellules  de 
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cet  ëpithélium  sont  alors  très  serrées  les  unes  contre  les 
autres  et  ne  laissent  pas  entre  elles  d'intervalle  libre;  peu  à 
peu  ces  cellules  se  différencient  et,  à  la  naissance,  la  couche 
périvasculaire  présente  la  disposition  suivante  :  la  surface 
extérieure  des  anses  est  tapissée  par  une  membrane  mince 
possédant  des  noyaux  saillants,  mais  sans  que  l'imprégnation 
au  nitrate  d'argent  puisse  y  délimiter  des  cellules  distinctes  : 
«  les  noyaux  du  revêtement  extra-vasculaire  sont  disséminés 
assez  irrégulièrement  à  la  surface  des  capillaires,  le  proto- 
plasma, continu  ou  discontinu,  semble  étendu  comme  un 
voile  léger  sur  les  anses  des  glomérules  ;  il  faut  donc  ad- 
mettre ou  que  cette  couche  périvasculaire  est  formée  d'un 
vernis  protoplasmique  contenant  des  noyaux  peu  nombreux, 
ou  d'éléments  cellulaires  ne  se  rejoig  nant  pas  exactement  par 
leurs  bords  >  (Cornil  et  Brault).  Ajoutons  que,  dans  diverses 
circonstances  pathologiques,  ces  éléments  se  comportent 
comme  des  éléments  du  tissu  conjonctif.  On  tend  à  penser 
maintenant  que  c'est  surtout  cette  couche  périvasculaire  qui 
met  obstacle  au  passage  de  l'albumine. 

Quant  aux  capillaires  glomérulaires  eux-mêmes,  ils  ont 
une  paroi  qui  n'offre  ici  rien  de  particulier.  Il  n'en  est  pas 
de  même  de  la  couche  interne.  Horlolès,  se  fondant  sur 
l'impossibilité  absolue  qu'on  éprouve  à  imprégner  cet  endo- 
thélium  par  le  nitrate  d'argent,  nie  qu'ils  soit  composé  de 
cellules  distinctes,  il  serait  formé  par  une  lame  protoplas- 
mique contenant  ça  et  là  des  noyaux. 

B.  Tubuli  conlorli.  —  Ici,  comme  d'ailleurs  dans  toute 
l'étendue  des  canalicules,  la  paroi  est  constituée  par  une 
membrane  anhyste  sans  structure  apparente. 

L'épithélium  est  formé  de  cellules  volumineuses,  aussi  la 
lumière  du  canalicule  est-elle  étroite  malgré  les  dimensions 
du  tube.  Elles  ont  une  forme  générale  conique,  à  base  large, 
à  sommet  émoussé,  soit  plat,  soit  légèrement  arrondi  (Cornil 
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etBrault).  Elles  sonl  à  l'état  normal  séparées  les  unes  des 
autres  par  des  bords  très  nets;  elles  sont  troubles  et  pré- 
sentent une  teinte  sombre,  une  coloration  jaunâtre  (Charcot) 
et  un  aspect  granuleux.  Elles  possèdent  un  noyau  peu  appa- 
rent et  rapproché  de  l'extrémité  adhérente  de  la  cellule. 
Enfin  elles  présentent  des  stries  longitudinales,  visibles  sur- 
tout vers  l'extrémité  basale. 

Ileidenhain  a  prétendu  que  ces  stries  n'étaient  autre  chose 


Fig.  3.  —  Tube  contourné  avec  l'épithéliujn  à  bâtonnets  (d'après  Heidenhain). 

que  des  bâtonnets  disséminés  dans  le  protoplasma,  mais 
dirigés  longitudinalement,  et  que  l'aspect  granuleux  du  pro- 
toplasma n'était  que  le  résultat  de  la  coupe  optique  de  ces 
bâtonnets  (Heidenhain,  Charcot).  (Voy.  fig.  S.) 

M -M.  Cornil  et  Brault,  qui  ont  employé  l'acide  osmique 
auquel  ils  donnent  de  beaucoup  la  préférence,  ont  conslalé 
que  les  granulations  contenues  dans  le  protoplasma  sont 
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disposées  en  séries  régulières  et  parallèles  et  n'occupent 
guère  que  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  cellule.  «  Il  est  pos- 
sible, ajoutent  ces  auteurs,  que  les  granulations  n'apparais- 
sent, comme  le  noyau,  qu'au  moment  de  la  mort  de  la 
cellule,  et  qu'à  l'état  normal,  eHes  soient  invisibles;  au  lieu  de 
granulations  on  ne  verrait  alors  que  les  bAtonnets  clairs 
décrits  par  Heidenbain.  » 

a.  Branche  descendante  de  Henle.  —  Ici  répithélium  bien 
différent  est  clair  et  pavimenteux,  renflé  seulement  au  niveau 


Fig.  4.  —  Coupe  transversale  du  rein  au  niveau  de  la  zone  limitante. 

a,  tubes  collecteurs;  —  b,  branche  descendante  de  l'anse  de  11  ••nie  ; 
—  c,  branche  montante  de  l'anse  de  Henle;  —  d,  vaisseaux  sanguins  (d'après  Charcol). 

des  noyaux;  il  présenterait  une  grande  analogie  avec  celui 
des  vaisseaux  sanguins  dont  il  est  difficile  de  le  distinguer 
(Charcot).  Les  cellules  épithélialesqui  le  composent  seraient, 
ainsi  que  celles  des  canaux  d'union,  transparentes,  petites  et 
cubiques  (Cornilet  Brault).  (Voy.  fig.  5.) 

b.  Branche  montante  de  Henle.  —  L'épitbélium  est  iden- 
tique à  celui  des  tubuli  contorti. 

c.  Pièce  intermédiaire.  —  L'épitbélium  est  clair  et 
transparent,  très  analogue,  mais  un  peu  plus  aplati  que 
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l'épithélium  cylindrique  (Svveigger,  Flenle);  Hortolès  y  décrit 
un  épithélium  strié  (fig.  5). 


Fig.  5. 

a,  gros  (ube  collecteur  de  la  substance  médullairo  ;  —  b,  anse  de  Hcnle; 

C,  tube  mince  de  Henle  isole. 


d.  Canaux  collecteurs.  —  Ici  les  cellules  sont  claires, 
cylindriques,  de  plus  en  plus  élevées  à  mesure  que  le  dia- 
mètre du  canal  augmente  (fig.  4,  a). 

Enfin,  au  niveau  des  papilles,  la  paroi  propre  du  tube  fait 
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complètement  défaut,  et  l'épilhélium  cylindrique  est  im- 
planté directement  sur  le  tissu  conjonctif. 

C.  Vaisseaux.  —  1°  Vaisseaux  sanguins  de  la  substance 
corticale.  —  Les  artères  pénètrent  dans  le  parenchyme  par 
la  partie  médiane  des  colonnes  de  Berlin  et  suivent  celles-ci 


a 


Fig.  6.—  Glomêrule  de  Malpitflu  d'un  rein  do  l'homme  injecté  parles  artères 

avec  la  gélatine  colorée. 

a,  vaisseaux  du  glomérulc  ;  —  b,  cnpsnlc  du  glomêrule; —  C,  capsule  intérieure  ; 
d,  arlèrc  du  glomêrule  ;  —  c,  veine»  eflôrentrs;  —  f,  c'pithclium  des  tubes. 

jusqu'à  la  hauteur  de  la  base  des  pyramides.  Arrivées  là,  elles 
s'infléchissent  en  formant  des  demi-arcades  de  Berlin,  mais 
ne  s'anastomosent  pas  entre  elles  :  l'ensemble  de  ces  arcades 
constitue  ce  qu'on  a  appelé  la  voûte  artérielle  du  rein.  De 
cette  voûte  naissent  des  artères,  dites  artères  radiées  ou  m- 
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terlobtdaires,  qui  vont  se  porter  à  la  périphérie.  De  celles-ci 
se  détachent  à  angle  droit  des  artérioles  très  fines  (de  0mm,04 
de  diamètre)  qui  vont  se  porter  à  un  corpuscule  en  consti- 
tuant leur  vas  afferens.  (Voy.  fig.  6,  rf,  p.  22.)  Nous  avons  vu 
la  disposition  de  cette  artériole  au  niveau  de  glomérule; 
quant  au  vas  efferens,  il  se  dirige  surtout  vers  les  rayons 
médullaires  ou  vers  les  tubes  contournés  les  plus  superficiels 
de  la  substance  corticale  et  va  finalement  se  jeter  dans  un  ré- 
seau capillaire  à  mailles  polygonales,  larges  dans  les  rayons 
médullaires,  et  étroites  au  niveau  des  tubes  Contournés. 

Voici  donc  un  vaisseau  situé  entre  deux  réseaux  capil- 
laires, disposition  qui  a  été  depuis  longtemps  comparée  à 
celle  de  la  veine  porte. 

Ce  réseau  ne  reçoit- il  que  les  vasa  elVerentia?  Beaucoup 
d'anatomistes  Font  pensé.  D'autre  part,  Isaac  a  décrit  un 
réseau  périphérique  émanant  directement  des  artères  ra- 
diées. 

Quoi  qu'il  en  soit,  des  veines  se  forment  ça  et  là  dans  ces 
réseaux;  beaucoup  naissent  à  la  surface  de  l'organe  en  for- 
mant des  étoiles  à  deux  ou  trois  branches. 

Étoiles  de  Verheyen.  —  Finalement  elles  s'accolent  aux 
artères  qu'elles  suivent  dans  tout  leur  trajet  :  il  y  a  donc  des 
veines  radiées,  des  demi-arcades  veineuses,  une  voûte  vei- 
neuse, etc. 

Ces  veines  d'ailleurs  présentent  de  nombreuses  anasto- 
moses. 

Les  veines  qui,  de  la  voûte  veineuse,  se  portent  à  la  sub- 
stance médullaire,  forment  des  pinceaux  vasculaires  qui 
reproduisent  la  disposition  des  artères  droites  et  occupent 
dans  le  lobule  la  même  région  :  elles  sont,  elles  aussi,  inter-. 
tabulaires. 

Les  veines  droites  et  les  canaux  urinifères  en  raison  de 
leur  voisinage  peuvent  modifier  leur  calibre  respectif;  ainsi, 
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dans  la  gène  de  la  circulation  veineuse,  la  distension  des 
vaisseaux  peut  être  telle  que  les  canalicules  seront  compri- 
més (anses  de  Henle  et  canaux  collecteurs),  d'où  ischurie  et 
anurie.  Inversement,  la  stase  urinaire  peut  amener  la  stase 
veineuse. 

2°  Vaisseaux  de  la  substance  médullaire.  —  Dans  relie 


Fig.  7.  —  C.lomérule  de  Malpighi  injecté  au  nitrate  d'argent  par  les  artères. 

a,  artère»  du  glomérule  ;  —  b,  capsule  avec  son  épithélium  ;  —  c,  glonirrule 
vu  par  transparence  ;  —  VV,  veines  efférentes. 

.substance  on  trouve  un  réseau  capillaire  à  mailles  très 
allongées,  le  sang  y  est  amené  par  ce  qu'on  a  appelé  les  vais- 
seaux droits,  vasa  recta.  On  n'est  pas  d'accord  sur  l'origine  de 
ces  vaisseaux. 

Kôlliker  a  prétendu  qu'ils  venaient  lous  des  vaisseaux  alïé- 
rents,  et  que  par  suite  le  sang  qu'ils  contenaient  avait  déjà 
traversé  en  totalité  les  glomérules. 
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Stein  a  soutenu  la  môme  opinion;  mais  il  a  pensé  de  plus 
que  le  réseau  médullaire  était  presque  exclusivement  arté- 
riel, tandis  que  le  sang  veineux  passait  plutôt  par  le  réseau 
cortical;  pour  lui,  il  existait  ainsi  deux  circulations  dans  le 
rein  :  une  artérielle,  nutritive;  l'autre  veineuse,  sécré- 
toire. 

Au  contraire  Chrzonsczewsky,  Beer  ont  pensé  que  la  sub- 
stance médullaire  possédait  des  artères  particulières  autres 
que  les  vaisseaux  eflerenls.  Beale  et  Luschka  croient  aussi 
que  la  voûte  artérielle  donne  directement  des  vaisseaux  aux 
pyramides.  Pour  Virchow  et  Ludwig  enfin,  ces  vasa  recta 
sont  bien  de  véritables  artères. 

Il  faut  remarquer  d'ailleurs  que  leurs  réseaux  capillaires 
communiquent  entre  eux. 

Un  fait  analomique  important  et  que  nous  devons  signa- 
ler, car  nous  aurons  plusieurs  fois  l'occasion  d'y  faire  allu- 
sion, c'est  la  disposition  du  système  vasculaire  du  rein  chez 
les  vertébrés  inférieurs. 

Chez  eux,  les  conduits  urinifèrcs  reçoivent  une  veine, 
véritable  veine  porte  rénale,  qui  apporte  à  l'organe  le  sang 
de  la  partie  inférieure  du  corps  ;  cette  veine,  arrivée  au  rein, 
donne  naissance  à  un  réseau  capillaire  qui  entoure  ce  qui 
correspond  chez  les  mammifères  aux  tubes  contournés,  c'est 
la  vena  renalis  advehens.  Du  réseau  naît  une  autre  veine 
(vena  renalis  revehens)  qui  ramène  le  sang  dans  la  veine 
cave  inférieure. 

Quant  au  système  artériel,  il  est  identique  à  celui  des 
mammifères. 

On  conçoit  dès  lors  l'importance  de  celte  disposition  pour 
l'expérimentation,  car  les  deux  circulations  :  1°  du  glomé- 
rule,  2°  des  tubuli  contorti,  étant  aussi  indépendantes,  il 
devient  possible  par  la  ligature  d'étudier  séparément  le  fonc- 
tionnement de  l'une  ou  de  l'autre  de  ces  circulations. 
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3°  Lymphatiques.  —  Les  lymphatiques  du  rein  ont  été 
étudiés  parCmikshank,  Ludwig  et  Zawarykin. 

On  peut  distinguer  de  véritables  vaisseaux  lymphatiques 
bien  constitués  sur  la  capsule  du  rein  et  au  niveau  du  hile. 
Les  premiers  prennent  leur  origine  dans  un  réseau  lacunaire, 
situé  dans  l'épaisseur  de  la  capsule  et  dans  le  tissu  con- 
jonctif  sous-capsulaire  ;  ce  réseau  communique  avec  ceux  de 
la  substance  corticale,  et  c'est  précisément  dans  cette  sub- 
stance que  le  système  lymphatique  apparaît  le  plus  nette- 
ment et  dans  son  plus  grand  développement.  Ce  système 
lymphatique  apparaît  sous  l'aspect  de  lentes,  d'espaces 
situés  entre  les  canal icu les  contournés  et  les  vaisseaux  san- 
guins, et  ce  système  serait  suiïisammcnt  développé  pour  que 
les  tubuli  soient  complètement  isolés  les  uns  des  autres  et 
des  vaisseaux  sanguins. 

Ilorlolès  a  montré  que  ces  espaces  lymphatiques  ne  sont 
pas  tapissés  par  des  cellules  endothéliales  comme  l'avaient 
pensé  LudwigetZawarykin,  qui  appuyaient  leur  opinion  sur 
les  figures  produites  par  l'injection  de  nitrate  d'argent. 
Ilorlolès  a  montré  que  cet  aspect  était  dû  à  l'extrémité  de  la 
cellule  épithéliale  adhérente  a  la  membrane  anhysle. 

Les  espaces  lymphatiques  sont  très  peu  nombreux  dans 
les  pyramides  de  Malpighi. 

Les  lymphatiques  se  rendent  aux  ganglions  lom- 
bai  es. 

l>.  Tissu  conjonctif.  —  Manifeste  dans  la  substance  mé- 
dullaire, il  est  si  peu  développé  à  l'état  normal  dans  la 
substance  corticale  qu'il  a  pu  être  méconnu.  Son  existence, 
niée  par  Von  Vittich,  lut  nettement  mise  en  lumière  par 
Arnold  Béer,  puis  il  a  été  étudié  par  Ludwig,  Kôlliker, 
Sweigger-Scidel,  etc. 

Au  niveau  des  papilles,  il  apparaît  sous  l'aspect  de  fibrilles 
très  fines,  qui  sont  disposées  d'une  façon  concentrique  au- 
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tour  des  tubes  qui,  à  ce  niveau,  ne  sont  plus  représentés  que 
par  leur  couche  épithéliale;  au  delà  de  Ja  zone  papillaire, 
les  fibres  deviennent  de  moins  en  moins  nombreuses,  pour 
être  eniin  remplacées  dans  la  substance  corticale  par  des 
cellules  étoilées  ou  fusiformes  (Sweigger-Seidel)  dont  les 
prolongements  s'attachent  aux  tubes  contournés  et  aux 
vaisseaux  sanguins. 

Ces  cellules  ont  leur  grand  diamètre  dirigé  perpendiculai- 
rement à  la  direction  des  canalieules. 

E.  fterfs.  —  Ils  viennent  de  la  partie  inférieure  et  latérale 
du  plexus  solaire.  Ces  nerfs  marchent  presque  parallèlement 
autour  des  vaisseaux  sanguins,  et  communiquent  de  façon  à 
former  un  véritable  plexus  à  mailles  elliptiques  (plexus 
rénal).  Ces  nerfs  pénètrent  avec  les  vaisseaux  dans  le  paren- 
chyme rénal. 

De  ce  plexus  rénal  partent  quelques  rameaux  qui  vont 
concourir  à  la  formation  du  plexus  surrénal,  et  d'autres 
rameaux  qui  se  jettent  dans  le  plexus  spermatique  ou  ova- 
rique;  et  peut-être  devrait-on  chercher  dans  cette  disposi- 
tion une  explication  des  douleurs  sympathiques  que  les 
malades  ressentent  dans  les  organes  génitaux  lorsqu'ils  sont 
atteints  d'une  affection  rénale  (Mollière),  ou  réciproquement 
l'irradiation  vers  le  rein  de  toute  douleur  un  peu  vive  déve- 
loppée dans  le  testicule  ou  l'utérus  (Sappey). 

Au  plexus  rénal  se  rendent  directement  un  ou  plusieurs 
fdets  du  nerf  petit  splanchnique. 

Le  plexus  rénal  est  donc  une  division  du  plexus  solaire; 
or,  ce  plexus  est  formé  par  les  ganglions  semi-lunaires  du 
grand  symphatique,  qui  reçoivent  les  nerfs  splanchniques, 
des  filets  des  phréniques  et  la  partie  terminale  du  pneumo- 
gastrique droit.  Les  splanchniques  viennent  des  gangl»°n* 
thoraciques  du  grand  sympathique  qui  reçoivent  des  lilets 
des  nerfs  spinaux  correspondants. 
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En  résumé,  on  voit  que  le  plexus  rénal  contient  trois 
ordres  de  nerfs  : 

l°Ceux  qui  viennent  du  système  sympathique  par  l'en- 
tremise des  nerfs  splanchniques; 

2°  Ceux  du  système  spinal  par  les  filets  que  les  paires 
spinales  envoient  aux  ganglions  d'origine  des  nerfs  splanch- 
niques; 

3°  Du  bulbe,  par  le  pneumogastrique  droit,  et  du  système 
crânien  par  les  filets  nerveux  qui  traversent  le  bulbe  pour 
descendre  dans  l'a  moelle. 

Tels  sont  les  divers  éléments  qui  constituent  le  rein  ;  nous 
venons  de  les  examiner  isolément,  dans  leur  aspect,  dans 
leur  structure.  11  est  nécessaire  maintenant,  pour  étudier  les 
rapports  de  ces  éléments  entre  eux,  leur  agencement  et 
leur  disposition  respective,  de  les  examiner  dans  les  dilVé- 
rentes  coupes  possibles  du  parenchyme. 

Cette  topographie  du  tissu  a  été  très  complètement  faite 
par  Rindfleisch,  Gross,  Charcot,  Cornil  et  Drault,  dont  nous 
résumerons  rapidement  l'étude. 

Soit  une  coupe  longitudinale  de  l'organe,  et  parallèle  aux 
deux  faces  ;  on  apercevra,  au  niveau  de  la  zone  papillaire,  les 
tubes  collecteurs  et  leurs  divisions,  et  aussi  des  anses  de 
Henle  formées  aux  dépens  des  tubes  grêles  (Charcot).  Au 
niveau  de  la  zone  limitante,  on  aperçoit  les  tubes  précédents, 
et  de  plus  des  branches  larges  de  Ilenle  et  des  vaisseaux 
droits. 

Au  niveau  de  la  substance  corticale,  ondistingue  des  pyra- 
mides de  Ferrein  (composées  de  tubes  collecteurs  et  des 
branches  de  Henle).  De  chaque  côté,  ces  pyramides  sont 
limitées  par  les  tubuli  contorti,  labyrinthe  au  centre  duquel 
on  aperçoit  les  artères  radiées  ou  interlobulaires  fournissant 
à  droite  et  à  gauche  des  ramifications  latérales  qui  vont 
aboutir  aux  glomérules. 
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M.  Charcot  entend  sous  le  nom  âelobtde  l'espace  compris 
sur  cette  figure  entre  deux  artères  radiées. 

Soit  maintenant  une  série  de  coupes  pratiquées  dans  le 
sens  transversal. 

Dans  le  cortex  corlicis,  on  trouve  surtout  des  pièces  inter- 
médiaires. 

Si  la  coupe  est  pratiquée  plus  bas,  on  aperçoit  sur  la  sur- 
face des  figures  assez  régulières  et  constituées  de  la  manière 
suivante  : 

Au  centre;  la  coupe  du  prolongement  médullaire,  autour 
de  celui-ci  des  tubes  contournés;  enfin  à  la  périphérie,  et 
limitant  la  figure  (lobule  de  Charcot),  les  artères  gloméru- 
laires  et  les  glomérules. 

Au  niveau  de  la  zone  limitante,  on  n'aperçoit  plus  de 
tubes  contournés,  mais  il  existe  pourtant  une  sorte  de  dis- 
position lobulaire.  Au  centre  les  tubes  collecteurs  et  les 
branches  ascendantes  de  Henle;  à  la  périphérie,  la  coupe 
des  vasa  recta  (fig.  4,  p.  20). 

Enfin,  au  niveau  de  Ja  région  papillaire,  le  tissu  con- 
jonctif  traversé  par  les  tubes  collecteurs  réduits  à  leur  épi- 
thélium. 
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PHYSIOLOGIE    DU  IiEIN 
§  1.   —  Sécrétion  urlnalrc 

Après  avoir  rappelé  sommairement  quelle  est  la  structure 
des  reins,  et  avant  d'étudier  la  composition  normale  et  les 
altérations  pathologiques  de  l'urine,  il  importe  de  résumer 
nos  connaissances  sur  le  mécanisme  de  la  sécrétion  urinaire. 
Ce>  prolégomènes  physiologiques  sont  indispensables  pour 
bien  comprendre  la  pathologie  du  rein. 

La  physiologie  du  rein  est  encore  entourée  de  bien  des 
obscurités.  Plusieurs  théories  ont  tour  à  tour  été  admises, 
puis  abandonnées.  Disons  toutefois  que,  dans  ces  derniers 
temps,  les  expériences  plus  précises  des  physiologistes  d'une 
part,  et  d'autre  part  l'analyse  plus  approfondie  de  certains 
faits  cliniques  ont  fait  faire  un  pas  considérable  à  cette  ques- 
tion si  controversée  du  mécanisme  de  la  sécrétion  urinaire. 

Abstraction  faite  du  système  vasculaire,  la  glande  rénale 
se  compose  essentiellement  d'une  série  de  tubes  revêtus 
intérieurement  d'un  épithélium  dont  le  caractère  est  diffé- 
rent suivant  le  point  qu'on  examine.  Cet  épithélium  est 
transparent,  pavimenleux  dans  les  gloméndes  et  l'anse  grêle 
de  Ilenle;  il  est  polygonal,  granuleux,  à  noyaux  dans  les  cani- 
cules contournés  et  la  branche  ascendante  de  Ilenle.  En  un 
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mot,  il  présente  alternativement  les  caractères  d'un  épi- 
thélium  indifférent  et  ceux  d'un  épithélium  glandulaire. 

Tous  les  physiologistes  paraissent  avoir  été  frappés  de  ce 
fait.  Mais  pour  les  uns,  répithélium  granuleux  résorbe  cer- 
tains éléments  de  l'urine  constituée  de  toutes  pièces  dans  le 
glomérule;  d'autres,  au  contraire,  pensent  que  dans  le  rein 
comme  dans  les  autres  organes  glandulaires  cet  épithélium 
sécrète  certainséléments  de  l'urine.  En  un  mot,  pour  les  uns, 
le  rein  n'est  qu'un  filtre,  pour  d'autres,  le  rein  est  à  la  fois 
un  filtre  et  une  glande.  Pour  d'autres  enfin,  comme  nous  le 
verrons,  le  rein  n'est  qu'une  glande . 

Passons  en  revue  ces  diverses  théories.  Tout  d'abord  le 
rein  doit-il  être  regardé  comme  formant  l'urée  et  non  pas 
comme  un  simple  organe  filtrant?  Oppler,  Péris,  Zalesky, 
Hoppe-Seyler,  etc.,  avaient  pensé  que  répithélium  des 
tubuli  sécrétait  Vurée,  et  qu'en  conséquence  cette  substance 
n'existait  pas  dans  le  sang.  Or  si  le  fait  était  prouvé  pour 
l'urée,  on  pouvait  admettre  qu'il  était  également  vrai  pour 
les  autres  principes  constituants  de  l'urine.  Or  il  résulte  des 
expériences  de  Prévost  et  Dumas  (1823),  de  Ségalas  et  Vau- 
quelin,  puis  de  CL  Bernard  et  Bareswill,  que  si  l'on  enlève 
les  reins  chez  les  animaux,  on  trouve  bientôt  une  grande 
quantité  d'urée  dans  le  sang.  D'autre  part,  Wurtz  et  .1.  Picard 
ont  démontré  que,  à  l'état  normal,  le  sang  contient  de  l'urée; 
et  que  celui  qui  chemine  dans  l'artère  rénale  en  contient 
plus  que  celui  de  la  veine  rénale.  Enfin  Oréhant,  par  des 
procédés  expérimentaux  minutieux  (1809-71),  a  constaté 
également  que  le  sang  se  sature  d'urée  chez  les  animaux 
néphrotoinisés  et  de  plus  «  que  le  poids  d'urée  qui  s'accu- 
mule dans  le  sang  après  la  néphrotomie  est  égal  à  celui  que 
les  reins  auraient  excrété  »  ;  enfin  que  l'on  arrive  à  des  ré- 
sultats identiques,  si  au  lieu  d'enlever  les  reins,  on  se  borne 
à  lier  l'uretère.  Dans  cette  dernière  expérience,  le  fonetion- 
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nement  du  rein  se  trouve  complètement  interrompu,  con- 
trairement à  l'opinion  de  Zalesky;  ainsi  donc,  de  toutes  les 
expériences  concordantes  que  nous  avons  rapidement  rap- 
pelées, il  résulte  nettement  que  les  principes  constituants 
de  l'urine  sont  primitivement  contenus  dans  le  sang,  et  que 
les  divers  éléments  ne  font  que  traverser  le  parenchyme 
rénal.  En  un  mot,  le  rein  n'est  qu'un  filtre,  un  organe  d'ex- 
crétion. 

Mais  comment  et  où  se  passent  ces  phénomènes  d'excré- 
tion? 

Pour  Ludwig,  dont  la  théorie  a  été  admise  longtemps  sans 
conteste,  la  sécrétion  rénale  consiste  essentiellement  dans 
une  filtration,  à  travers  les  parois  des  capillaires  du  glomé- 
rule,  d'un  liquide  ayant  la  composition  sinon  quantitative, 
du  moins  qualitative  du  sang  dont  il  émane  (moins  toutefois 
l'albumine  et  les  graisses).  L'épithélium  des  tubes  contournés 
remplirait  un  rôle  de  condensation  et  reprendrait  à  l'urine 
l'eau  excrétée  en  excès  dans  le  glomérule.  Si  celte  théorie 
était  vraie,  Ileidenhain  calcule  que,  rien  que  pour  amener 
l'urée  au  degré  de  concentration  où  elle  existe  dans  l'urine, 
il  faudrait  que  les  épithéliums  résorbent  jusqu'à  68  litres 
par  jour.  Ludwig  ne  tenait,  d'ailleurs,  aucun  compte  de 
l'albumine  du  sang  qui  (si  l'on  admettait  sa  théorie)  de- 
vrait passer  dans  l'urine  avec  les  autres  éléments  consti- 
tuants du  liquide  sanguin. 

Kiïss,  partisan  de  la  théorie  de  Ludwig  dans  ses  faits 
essentiels,  faisait  également  jouer  un  rôle  prédominant  au 
glomérule,  qui  était  suivant  lui  un  véritable  filtre;  mais  plus 
conséquent  avec  lui-même  que  Ludwig,  il  pensait  que  l'al- 
bumine filtrait  à  travers  les  parois  vasculaires  du  glomérule 
aussi  bien  queles  autresélémentsdusang.  A  l'épithélium  des 
tubes  contournés  était  dévolu  le  rôle  de  résorber  l'albumine. 
Cette  théorie  était  ingénieuse,  mais  n'a  pu  résister  aux  faits. 
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Si  Falbumine  était  en  effet  sécrétée  par  le  glomérule  à 
Tétat  normal,  on  devrait  évidemment  la  retrouver  dans  la 
cavité  eapsulaire.  Or,  une  expérience  ingénieuse  de  Posner 
a  prouvé  qu'il  n'en  est  rien.  Il  soumet  à  la  cuisson  des  frag- 
ments de  reins  frais  et  les  examine  ensuite  au  microscope; 
or,  on  ne  trouve,  en  pareil  cas,  aucune  coagulation  dans  la 
cavité  capsulaire.  On  sait,  d'autre  part,  que  dans  les  né- 
phrites, alors  que  l'épithélium  est  altéré,  il  sufût  de  faire 
cuire  de  la  même  façon  des  fragments  de  reins,  pour  trouver 
la  cavité  des  glomérules  et  celle  des  canaux  contournés 
remplie  d'albumine  coagulée.  L'épithélium  ne  résorbe  donc 
pas,  mais  empêche  de  filtrer  l'albumine. 

D'autre  part,  Bowmann  dont  la  théorie  est  antérieure  à 
celle  de  Ludwig  faisait  jouer  le  rôle  prédominant  à  l'épithé- 
lium des  tubes  contournés,  qui  pour  lui  extrait  du  sang  les 
matériaux  solides  de  l'urine.  Sa  théorie,  généralement 
adoptée  aujourd'hui,  a  été  complétée  par  Ileidenhain  dont 
les  expériences  ingénieuses  paraissent  avoir  définitivement 
prouvé  le  rôle  excréteur  de  l'épithélium  des  tubes  contournés 
ainsi  que  de  la  branche  ascendante  de  Henle. 

Ileidenhain  injecte  dans  le  sang  à  des  lapins  une  solution 
concentrée  de  sulfate  d'indigo.  L'urine  prend  une  coloration 
bleue.  L  indigo  s'élimine  donc  par  le  rein.  Il  cherche  alors  à 
déterminer  quelle  est  la  partie  du  rein  où  filtre  l'indigo.  Pour 
cela,  il  supprime  momentanément  l'élimination  de  l'eau  par 
le  rein,  soit  en  diminuant  la  pression  artérielle  par  une 
saignée  abondante  ou  la  section  de  la  moelle,  soit  en  réagis- 
sant contre  la  pression  sanguine  par  une  pression  en  sens 
contraire  dans  les  canalicules  (ligature  de  l'uretère).  Dans 
les  deux  cas,  si  l'on  sacrifie  l'animal  quelques  instants  après 
l'expérience,  on  trouve  l'indigo  localisé  dans  l'épithélium 
granuleux  des  canaux  contournés  et  de  la  branche  ascen- 
dante de  Henle.  Qu'on  attende  au  contraire  une  heure  ou 
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deux  avant  de  sacrifier  ranimai,  et  l'on  trouvera  l'indigo  dans 
la  lumière  des  canalicules,  l'épilhélium  étant  redevenu  inco- 
lore. 

Heidenhain  a  varié  ses  expériences  de  différentes  façons  : 
Ainsi,  quand  il  se  contente  d'injecter  du  sulfate  d'indigo 
dans  le  sang,  sans  interrompre  la  sécrétion  aqueuse  des 
glomérules,  les  résultats  sont  différents  suivant  la  concen- 
tration de  la  solution.  Si  celle-ci  est  très  étendue,  les  épit hé- 
lium* de  la  substance  corticale  ne  sont  que  peu  ou  point 
colorés,  tandis  que  la  lumière  des  canaux  droits  est  remplie 
de  cristaux  de  sulfate  d'indigo  ;  c'est  que  l'eau  sécrétée  par  les 
glomérules  a  rapidement  entraîné  le  sulfate  d'indigo  sécrété 
dans  les  canaux  contournés.  Si  la  solution  est  plus  con- 
centrée, il  y  a  deux  zones  très  colorées  :  l'une  correspond 
aux  pyramides  de  Malpighi  ;  la  substance  intermédiaire 
reste  pale.  Enfin  si  Ton  cautérise  fortement  au  nitrate  d'ar- 
gent certains  points  de  la  surface  du  rein,  les  parties  qui 
correspondent  sur  une  coupe  aux  points  cautérisés  ne  con- 
tiennent de  matière  colorante  que  dans  les  tubes  cou  tournés  ; 
la  cautérisation  ayant  détruit  les  glomérules  et  supprimé 
ainsi  la  sécrétion  aqueuse,  le  sulfate  d'indigo  ne  trouvant 
pas  d'eau  pour  l'entraîner  est  resté  au  point  même  où  il  a 
été  sécrété. 

Ce  que  Heidenhain  a  fait  pour  l'indigo,  il  l'a  fait  aussi  pour 
l'acide  urique  qui  se  comporte  exactement  de  la  même  façon. 
11  est  probable  qu'il  en  est  de  même  des  autres  éléments  de 
l'urine  :  pour  l'urée,  pour  les  matières  extractives.  Du  reste, 
comme  le  font  remarquer  Salkowski  et  Leube,  l'urée  diminue 
dans  l'urine  dans  les  néphrites,  bien  que  la  quantité  d'urine 
soit  souvent  augmentée.  Or  si  la  sécrétion  urinaire  était  une 
simple  filtration,  la  quantité  d'urée  devrait  être  proportion- 
nelle à  la  quantité  d'urine. 

De  plus,  quand  on  injecte  de  l'urée  dans  le  sang  de  l'animal 
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après  avoir  supprimé  toute  sécrétion  urinai re  aqueuse  par 
un  procédé  quelconque  qui  abaisse  la  pression  sanguine 
dans  le  rein  (section  de  la  moelle,  saignée  abondante),  on 
voit  la  sécrétion  urinaire  se  rétablir  et  l'urée  s'éliminer. 

L'urée  est  donc  un  diurétique  et  de  plus  son  action  se 
manifeste  sur  une  autre  partie  du  rein  que  celle  qui  préside 
à  la  sécrétion  de  l'eau.  Enfin,  dans  certaines  circonstances, 
comme,  par  exemple,  lorsqu'on  oblitère  en  partie  les  artères 
rénales  ou  lorsqu'on  empoisonne  des  animaux  par  le  curare, 
la  quantité  d'urée  baisse  en  même  temps  que  la  quantité 
d'eau  contenue  dans  l'urine  ;  mais  de  plus,  elle  baisse  plus 
que  l'eau;  de  sorte  que  la  quantité  d'urée  pour  100  dimi- 
nue. Dans  l'empoisonnement  par  le  curare,  on  peut  môme 
rétablir  la  sécrétion  aqueuse  sans  augmenter  la  quantité 
d'urée  ;  il  suffit  pour  cela  de  faire  la  section  des  nerfs. 
Ces  diverses  influences  onl  donc-  une  action  différente  sur  la 
sécrétion  aqueuse  et  sur  la  sécrétion  des  éléments  solides 
de  l'urine. 

Môbius  a  démontré  la  présence  des  matières  colorantes  de 
la  bile  non  dans  les  glomérules,  mais  dans  les  tubes  con- 
tournés et  la  branche  ascendante  de  Henle.  Ponfick  a  fait  la 
même  démonstration  pour  les  matières  colorantes  du  sang. 
Quant  à  l'acide  hippurique,  comme  il  ne  préexiste  pas  dans 
le  sang,  il  est  probable  que  c'est  dans  l'épi thélium  qu'il  se 
l'orme. 

Les  sels  sont  sans  doute  éliminés  en  partie  dans  les  glomé- 
rules, en  partie  dans  les  tubes  contournés.  Suivant  lleidcn- 
hain,  Tépithélium  des  tubes  contournés  et  de  la  branche 
ascendante  de  Henle  joue  donc  un  rôle  véritablement  actif 
dans  la  sécrétion  urinaire  ;  il  sépare  du  sang  les  éléments 
constituants  de  l'urine,  les  concentre  et  les  élimine  ensuite 
La  vitesse  du  sang  influence  cette  élaboration  de  deux 
façons  :  d'une  part  en  apportant  constamment  à  la  cellule 


Digitized  by 


36  MALADIES  DES  REINS. 

les  éléments  nécessaires  à  la  formation  de  l'urine,  et  d'autre 
part  en  fournissant  à  cette  cellule  l'oxygène  nécessaire  à  son 
activité. 

Ces  faits  paraissent  aujourd'hui  bien  établis.  Quel  est  donc, 
d'après  la  théorie  de  Heidenhain,  le  rôle  du  glomérule  et 
du  système  vasculaire  du  rein4? 

D'après  Ludwig  et  ses  élèves,  il  n'y  a  dans  le  glomérule 
qu'un  simple  phénomène  de  fîllration,  et  la  rapidité  avec 
laquelle  se  fait  la  sécrétion  aqueuse  de  l'urine  dépend 
uniquement  de  la  pression  artérielle. 

Pour  Heidenhain  au  contraire,  ce  n'est  pas  tant  la  pression 
mais  bien  la  vitesse  du  sang  dans  les  vaisseaux  glomérulaires 
qui  détermine  la  rapidité  de  la  sécrétion  urinaire,  et  par 
suite  la  quantité  d'urine  sécrétée  dans  un  temps  donné. 

Deux  cas  peuvent  se  présenter  :  1°  la  pression  et  la  vitesse 
augmentent  ou  diminuent  simultanément,  et  la  sécrétion 
urinaire  est  proportionnelle  à  leurs  variations  ;  2°  l'une 
seule  diminue,  tandis  que  l'autre  augmente.  On  est  par 
suite  amené  à  conclure  que  l'augmentation  ou  la  diminution 
de  la  sécrétion  de  l'urine  doit  être  rapportée  à  celui  des 
deux  phénomènes  qui  subit  des  variations  de  même  sens. 

Or  il  existe  un  certain  nombre  de  conditions  dans  lesquelles 
la  pression  artérielle  augmente  considérablement,  tandis 
qu'au  contraire  la  quantité  d'urine  diminue.  Ces  faits  sont 
en  contradiction  formelle  avec  la  théorie  de  Ludwig.  Or, 
justement  en  pareil  cas,  la  vitesse  du  sang  dans  le  rein  se 
trouve  considérablement  ralentie.  Heidenhain  en  conclut 
logiquement  que  c'est  ce  dernier  facteur  qui  fait  varier  la 
quantité  d'urine. 

Mais  entrons  dans  le  détail  des  faits. 

Voyons  d'abord  les  cas  dans  lesquels  pression  et  vitesse 
augmentent  dans  le  même  sens  ou  diminuent  simultané- 
ment : 
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1°  L'excitation  de  la  portion  périphérique  des  nerfs  vagues 
entraîne  la  diminution  de  la  pression  aortique.  Naturelle- 
ment la  vitesse  du  sang  se  trouve  ainsi  ralentie.  Aussi  la 
sécrétion  urinaire  est-elle  par  là  même  diminuée. 
2°  Il  en  est  de  même  des  saignées  abondantes. 
3°  Il  en  est  encore  de  même  de  la  section  de  la  moelle  cer- 
vicale, ainsi  que  Claude  Bernard  l'a  démontré. 

4°  Claude  Bernard  et,  après  lui,  Eckhard  ont  montré  que  la 
section  des  nerfs  splanchniques  qui  vont  au  rein  produit  la 
polyurie,  tandis  que  leur  excitation  détermine  l'arrêt  de  la 
sécrétion  urinaire.  Ces  nerfs  agissent  en  modifiant  la  pression 
et  la  vitesse  du  cours  du  sang  dans  le  rein. 

5°  La  pression  aortique  augmente  quand  on  oblitère  une 
grande  quantité  d'artères.  Pareille  chose  arrive  pour  le  rein 
lui-même  dans  la  néphrite  interstitielle  :  L'oblitération  de 
plusieurs  pelotons  vasculaires  entraîne  une  augmentation  de 
pression  dans  les  autres  qui  compense  et  au  delà  le  rétrécis- 
sement du  champ  vasculaire  du  rein.  De  même,  le  rétré- 
cissement des  artères  périphériques  par  le  froid  augmente 
la  sécrétion  urinaire. 

6°  Max  flermann,  en  rétrécissant  le  calibre  de  l'artère 
rénale,  a  toujours  vu  se  produire  une  diminution  de  la  sécré- 
tion urinaire  :  en  augmentant  le  degré  du  rétrécissement, 
elle  s'arrêtait  complètement. 

Voyons  maintenant  les  faits  contraires  à  la  théorie  de 
Ludwig  : 

1°  Tout  obstacle  à  l'écoulement  du  sang  veineux  provoque 
aussitôt  une  diminution  de  la  quantité  d'urine.  C'est  ce  qui 
arrive  dans  la  congestion  passive  du  rein,  dans  l'oblitération 
delà  veine  rénale,  dans  la  ligature  de 'cette  veine,  dans  la 
ligature  de  la  veine  cave  au-dessus  de  l'embouchure  des  veines 
rénales.  Or,  en  pareil  cas,  il  n'y  a  pas  diminution,  mais 
bien  augmentation  de  pression.  La  vitesse  seule  est  ralentie. 
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2°  La  force  qui  chasse  l'urine  dans  l'uretère  est  la  résul- 
tante de  la  différence  de  la  pression  aortique  et  de  la  pression 
contraire  qui  existe  dans  les  voies  d'excrétion.  Quand  l'une 
égale  l'autre,  l'écoulement  de  l'urine  s'arrôte.  Mais  avant  que 
la  pression  dans  l'intérieur  des  voies  d'excrétion  atteigne  ce 
degré,  elle  détermine  la  résorption  par  les  parois  des  cana- 
licules  d'une  partie  de  l'eau  sécrétée  :  cette  résorption  est 
d'autant  plus  forte  que  la  contre-pression  dans  l'uretère  est 
plus  considérable. 

3°  Quand  la  quantité  d'eau  contenue  dans  le  sang  augmente, 
la  quantité  d'urine  augmente  aussi,  en  général,  dans  les 
mêmes  proportions;  mais  cette  règle  n'est  pas  absolue  et 
l'augmentation  de  la  quantité  d'urine  n'est  pas  toujours  exac- 
tement proportionnelle  à  la  quantité  d'eau  introduite  dans 
le  sang. 

Ainsi,  il  paraît  établi  que  la  quantité  d'urine  dépend  bien 
plus  de  la  vitesse  du  sang  que  de  la  pression  artérielle.  Il  n'y 
a  donc  pas  simplement  filtration  des  éléments  du  sang  dans 
le  glomérule,  mais  encore  une  sorte  de  sélection,  une  véritable 
sécrétion  qui  porte,  il  est  vrai,  seulement  sur  l'eau  et  sur  une 
partie  des  sels.  A  quel  élément  est  dévolu  ce  rôle  de  sélec- 
tion? Il  dépend,  suivant  Heidenhain,  de  l'activité  des  cel- 
lules épithéliales  des  glomérules,  activité  qui  varie  suivant 
la  quantité  de  sang  qui  les  traverse  dans  un  temps  donné. 
Ces  épithéliums  enlèvent  l'eau  du  sang  à  travers  la  paroi  des 
capillaires,  et  le  font  d'autant  plus  vite  que  le  cours  du  sang 
est  plus  rapide  et  que  la  quantité  d'eau  enlevée  au  sang  dans 
un  temps  donné  est  plus  vite  remplacée. 

Bien  des  faits  d'ailleurs  démontrent  que  l'épithélium 
des  glomérules  n'est  pas  une  membrane  inerte,  mais  une 
membrane  vivante  pourvue  de  propriétés  particulières.  Cer- 
taines substances  qui  passent  à  travers  les  parois  des  capil- 
laires ne  traversent  pas  l'épithélium  :  tel  est  l'argent  métal- 
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lique  qui,  introduit  dans  le  sang,  se  dépose  entre  la  paroi 
capillaire  et  l'épithélium.  11  en  est  de  même  de  l'albumine  du 
sérum  que  l'épithélium  sain  ne  laisse  pas  passer,  tandis 
qu'elle  traverse  la  paroi  des  capillaires. 

D'ailleurs,  que  l'épithélium  des  glomérules  soit  altéré  par 
une  cause  quelconque  :  agent  irritant,  arrêt  de  ta  circulation, 
maladie  des  reins,  l'épithélium  se  détache  en  tout  ou  en 
partie  et  cesse  en  tout  cas  de  jouer  son  rôle  de  membrane 
protectrice,  aussi  l'albumine  passe-t-elle  dans  l'urine. 

Comme  on  le  voit,  Heidenhain  fait  jouer  partout  le  rôle 
prédominant  aux  épithéliums  :  celui  du  glomérule  sécrète 
l'eau,  celui  des  tubes  contournés  et  de  la  branche  ascendante 
de  Henle  sécrète  les  matériaux  solides. 

§2.  —  Circulation  rénnlc 

Gomme  nous  l'avons  vu,  les  artères  du  rein  fournissent 
deux  sortes  d'artérioles  :  les  artères  des  glomérules  et  les 
vasa  recta.  Toute  augmentation  ou  diminution  de  pression 
de  l'un  des  systèmes  retentit  forcément  sur  l'autre. 

La  disposition  des  vaisseaux  glomérulaires  est  telle  qu'elle 
augmente  beaucoup  la  surface  de  sécrétion.  D'autre  part, 
les  capillaires  venant  du  vas  afferens  sont  situés  à  la  péri- 
phérie du  glomérule,  les  capillaires  collecteurs  du  vas  effe- 
rens  au  centre.  11  en  résulte  que  quand  la  pression 
augmente  dans  le  vas  efferens,  le  glomérule  se  distend  par 
dislocation  et  le  cours  du  sang  devient  plus  libre  dans  les 
vaisseaux  centraux  et  les  capillaires.  Au  contraire,  quand  la 
pression  augmente  dans  le  vas  efferens,  les  vaisseaux  cen- 
traux sont  distendus  et  appliquent  les  vaisseaux  périphériques 
contre  la  capsule;  d'où  un  obstacle  à  la  circulation  dans  le 
vas  afferens. 

Dans  le  réseau  capillaire  de  la  substance  corticale,  la 
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stase  se  produit  facilement,  parce  que  la  pression  sanguine 
est  diminuée,  et  d'autre  part  parce  qu'il  existe  beaucoup 
d'obstacles  dans  le  système  veineux  rénal. 

Dans  la  substance  limitante,  capillaires  et  canalicules  se 
trouvant  entremêlés,  il  en  résulte  que  toute  réplétion  de  l'un 
des  systèmes  gênera  la  circulation  dans  l'autre. 

§  3.  —  Influciice  du  «ystème  nerveux  «nr  la  sécrétion 

urinaire 

Nous  avons  vu  l'influence  des  modifications  de  la  cir- 
culation rénale  sur  la  sécrétion  urinaire.  Le  système  ner- 
veux borne-t-il  son  influence  à  une  action  vaso-motrice, 
ou  au  contraire  y  a-t-il  des  nerfs  sécréteurs?  D'un  autre 
côté,  quelle  est  la  part  que  prennent  les  diverses  parties  du 
système  nerveux  à  la  fonction  rénale'? 

Nous  avons  à  envisager  successivement  chacune  de  ces 
questions. 

a.  Nerfs  rénaux.  —  La  section  simple  des  nerfs  du  rein 
produit  une  tuméfaction,  une  turgescence  de  l'organe.  Au 
contraire  la  galvanisation  de  ces  filets  nerveux  abolit  mo- 
mentanément la  sécrétion  urinaire  (Cl.  Bernard). 

b.  Grand  sympathique,  — M.  Peyrani  a  étudié  expérimen- 
talement le  rôle  du  grand  sympathique. Cet  auteur  procédait 
de  la  façon  suivante  :  11  notait  d'abord  les  quantités  d'urine  et 
d'urée  qui  étaient  excrétées  dans  les  six  heures  qui  précé- 
daient les  expériences,  puis  il  sectionnait  le  cordon  cervical 
du  grand  sympathique  et  déterminait  la  quantité  d'urine 
rendue  pendant  les  six  heures  suivantes;  il  excitait  d'autre 
part  le  bout  périphérique  par  le  galvanisme  et  notait  la 
quantité  d'urine  émise  pendant  le  même  temps.  Or,  il  a 
constaté  que  les  urines  étaient  rendues  en  quantité  maxima 
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après  la  scclion  du  sympathique  ;  au  minimum  après  l'exci- 
tation galvanique. 

Le  professeur  Vulpian  a  fait  porter  ses  expériences  sur  le 
grand  sympathique.  Après  la  section  de  ce  nerf  il  a  vu  que 
le  rein  correspondant  s'injectait,  prenait  une  teinte  plus 
rouge,  et  devenait  plus  volumineux.  —  En  même  temps  la 
veine  se  distendait  et  paraissait  contenir  du  sang  artériel. 
L'urine  était  sécrétée  en  quantité  bien  plus  considérable  et 
de  plus  elle  était  albumineuse. 

Au  contraire  l'excitation  du  bout  périphérique  était  suivie 
de  diminution  dans  la  sécrétion. 

Eckhard  a  opéré  sur  les  nerfs  splanchniqucs  au  niveau  de 
leur  origine;  il  a  obtenu  les  mêmes  résultats.  —  L'extirpa- 
tion des  deux  ganglions  thoraciques  supérieurs  produisait  le 
même  elîet  que  la  section  du  nerf.  Bien  plus,  le  même  auteur 
a  sectionné  dans  le  canal  rachidien  les  racines  du  dernier 
nerf  cervical  et  du  premier  thoracique,  et  ies  mêmes  phéno- 
mènes ont  suivi  l'expérience.  Ainsi  donc,  non  seulement  le 
système  sympathique  a  une  influence  sur  la  sécrétion  comme 
le  montrent  les  expériences  de  Peyrani  et  de  Vulpian  :  mais 
encore  le  système  spinal  influe  lui  aussi  sur  cette  fonction. 
On  sait  aussi  que  Cl.  Bernard  a  pu  déterminer  une  anurie 
temporaire  en  sectionnant  transversalement  la  moelle  de  la 
région  cervicale. 

c.  Influence  du  bulbe  rachidien  sur  la  sécrétion  urina  ire. 
—  Les  expériences  de  Cl.  Bernard  semblent  démontrer  aussi 
la  grande  influence  du  bulbe  sur  la  sécrétion  urinaire.  Le 
célèbre  physiologiste  a  pu  produire  la  polyurie,  la  glycosurie 
et  l'albuminurie  par  lésion  du  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule. 

On  doit  remarquer  que  dans  les  expériences  sur  le  grand 
sympathique,  la  section  ou  l'extirpation  ganglionnaire  sont 
suivies  de  polyurie;  au  contraire  l'excitation  galvanique 
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détermine  l'anime  ;  l'inverse  se  produit  souvent  pour  le 
système  cérébro-spinal. 

Ainsi  la  piqûre  du  quatrième  ventricule  produit  la  po- 
lyurie; au  contraire  sa  destruction  par  la  cautérisation  pro- 
voque fanurie. 

Claude  Bernard  a  démontré  que  la  piqûre  du  quatrième 
ventricule  détermine  tantôt  la  polyurie  seule,  tantôt  la  po- 
lyurie  avec  glycosurie;  il  pensait  que  ces  résultats  différents 
tenaient  à  la  lésion  de  parties  différentes  du  plancher  du 
quatrième  ventricule.  D'ailleurs  les  lésions  pathologiques 
du  plancher  du  quatrième  ventricule  également  sont  accom- 
pagées  de  polyurie.  Eckhard  a  répété  les  expériences  de 
Claude  Bernard,  mais  n'a  pu  arriver  à  une  localisation  exacte 
des  points  dont  la  piqûre  entraine  la  polyurie  et  de  ceux  dont 
la  piqûre  détermine  la  glycosurie.  Pour  lui,  l'excitation  de  cer- 
taines parties  du  cervelet  produit  la  polyurie  et  la  glycosurie, 
et  la  polyurie  seule  quand  l'excitation  est  très  superficielle, 
ou  quand  on  a  coupé  préalablement  les  nerfs  du  foie. 

La  section  du  nerf  splanchnique  produit  également  la 
polyurie.  On  a  donc  pensé  que  la  piqûre  du  quatrième  ven- 
tricule causait  la  polyurie  par  paralysie  du  nerf  splanch- 
nique. Mais  Eckhard  a  montré  que,  même  après  la  sec- 
tion du  splanchnique,  la  piqûre  du  quatrième  ventricule 
provoque  encore  une  augmentation  de  la  sécrétion  uri- 
naire. 

Même  après  la  section  des  autres  nerfs  rénaux,  du  moins 
de  ceux  que  l'anatomie  a  démontrés,  la  piqûre  du  quatrième 
ventricule  e?t  encore  suivie  d'une  augmentation  de  la  sécré- 
tion urinaire.  Force  est  donc  d'admettre  que  l'irritation  mé- 
dullaire agit  en  augmentant  la  pression  aortique  ou  encore 
qu'il  existe  des  nerfs  qui  accompagnent  l'artère  rénale  el 
qui  échappent  à  la  préparation  à  cause  de  leur  finesse.  Mais 
Eckhard  a  montré  que  la  pression  aortique  n'augmente  pas 
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pendant  l'expérience,  ce  qui  plaide  en  faveur  de  la  seconde 
hypothèse. 

Les  altérations  des  parties  des  centres  nerveux  situées  au- 
dessus  du  bulbe  peuvent  aussi  produire  des  troubles  de 
sécrétion. 

On  peut  rapprocher  de  ce  fait  la  polyurie  succédant  aux 
impressions  morales. 

Dans  ces  cas,  il  s'agit  encore  d'une  action  directe. 

Mais  au  contraire  certaines  modifications  de  la  quantité 
des  urines  peuvent  succéder  aux  troubles  morbides  de  divers 
viscères  (foie,  utérus,  intestin,  péritoine,  etc.),  en  somme 
à  certaines  altérations  du  système  nerveux  périphérique. 

Il  s'agit  ici  d'une  action  réflexe.  Existe-t-il  des  nerfs  sécré- 
teurs? ce  que  nous  avons  dit  montre  que  tous  les  faits  peu- 
vent être  rapportés  à  des  influences  purement  vaso-motrices. 

Eckhard  admet  les  nerfs  sécréteurs;  au  contraire  Picard 
(de  Lyon)  les  nie  en  s'appuyant  sur  ce  fait  surtout  que  la 
sécrétion  rénale  continue  chez  le  chien  empoisonné  par  le 
sulfate  d'atropine,  substance  qui  a  pour  effet  d'empêcher 
l'action  des  nerfs  sécréteurs. 
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URINES  NORMALES 


AHTICI.E  PIlKMlEIt 

PROPRIÉTÉS  PHYSIOL'ES  ET  CARACTÈRES  GÉNÉRAUX 

L'urine  normale  esl  un  liquide  clair,  transparent,  présen- 
tant une  odeur  spéciale  qu'on  a  comparée  à  celle  du  bouillon. 
Elle  est  fluorescente  et  présente  un  reflet  bleuâtre  lorsqu'elle 
est  jaune  pâle,  un  reflet  vert  ou  jaune  lorsqu'elle  esl  jaune 
rouge. 

Lorsqu'on  la  laisse  déposer,  il  ne  larde  pas  à  si?  former  un 
léger  flocon  formé  du  mucus  venant  des  voies  urinaires. 

Nous  étudierons  dans  un  autre  chapitre  les  modifications 
que  subit  l'urine  quand  elle  entre  en  fermentation. 

§  1.  —Quantité  d'urine 

Nous  avons  vu  au  chapitre:  Physiologie  de  la  sécrétion 
urinaire,  que  la  sécrétion  de  la  partie  aqueuse  de  l'urine 
paraît  s'effectuer  dans  le  glomérule,  tandis  que  les  éléments 
solides  seraient  pour  la  plupart  sécrétés  par  répilhélium  des 
autres  parties  du  tube  urinifëre.  On  comprend  dès  lors  que 
la  quantité  d'eau  qui  dissout  les  matériaux  solides  de  l'urine 
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peut  subir  des  variations  tout  à  fait  indépendantes  de  la 
composition  chimique  de  ce  liquide.  Deux  causes  surtout 
sont  susceptibles  de  faire  varier  la  quantité  d'urine:  les 
modifications  de  l'activité  circulatoire  d'une  part  ;  les  in- 
fluences nerveuses  d'autre  part  ;  celles-ci  n'agissant  d'ailleurs 
sur  la  sécrétion  aqueuse  de  l'urine  que  par  l'intermédiaire 
des  nerfs  vaso-moteurs. 

Ces  deux  conditions  étant  susceptibles  de  varier  beaucoup 
chez  un  individu  sain,  suivant  le  moment  de  la  journée, 
l'étal  de  repos  ou  d'activité,  etc.,  on  comprend  que  la  quan- 
tité d'urine  émise  dans  les  vingt-quatre  heures  varie  beau- 
coup, elle  aussi,  tout  en  restant  dans  les  limites  de  l'état 
physiologique. 

Aussi  tandis  que  Salkowski  donne  comme  limite  de  la 
quantité  normale  d'urine  de  1500  à  1700  centimètres  cubes, 
Lœbisch  donne  de  1200  à  1600  centimètres  cubes,  Beale  de 
600  à  1800  grammes. 

A.  Influence  du  poids  du  corps.  —  La  quantité  d'urine  varie 
suivant  le  poids  du  corps. 

Les  femmes  rendent,  d'une  façon  générale,  moins  d'urine 
que  les  hommes.  Suivant  Yvon,  l'homme  adulte  émet  de  1 400  à 
1500  centimètres  cubes  d'urine  par  jour,  tandis  que  la  femme 
n'en  rend  que  de  1100  à  1200;  on  a  calculé  qu'à  l'état  normal, 
un  individu  sain  sécrète  environ  1  centimètre  cube  d'urine 
par  heure  et  par  kilogramme  de  poids  du  corps. 

B.  Influence  du  moment  de  la  journée.  —  Pendant  la  nuit, 
la  circulation  étant  ralentie,  la  quantité  d'urine  diminue. 
Dans  les  premières  heures  qui  suivent  le  réveil,  l'urine  est 
abondante  et  peu  concentrée. 

C.  Influence  des  boissons.  —  Quand  on  ingère  de  grandes 
quantités  de  liquide,  l'activité  circulatoire  se  trouve  accrue, 
et  avec  elle  la  quantité  d'eau  qui  traverse  les  reins  dans  un 
temps  donné.  Rien  d'étonnant,  dès  lors,  que  la  quantité  d'eau 
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de  l'urine  soit  plus  abondante  après  l'ingestion  des  liquides. 
Le  flux  d'urine  est  surtout  abondant  une  beure  environ 
après  l'ingestion  des  liquides,  c'est-à-dire  que  la  diurèse  se 
produit  à  peu  près  aussi  vite  qu'après  une  injection  de 
liquide  dans  les  veines  ;  elle  est  terminée  à  la  fin  de  la  sixième 
heure. 

Certaines  boissons  favorisent  la  diurèse,  telles  sont  le 
thé,  le  café,  la  bière,  le  vin  blanc,  surtout  les  vins  mous- 
seux. Aussi  à  cette  augmentation  passagère  de  l'activité 
secrétaire  du  rein  provoquée  par  ces  boissons  succède  le 
plus  souvent  un  ralentissement.  Vogel  a  observé  qu'après  un 
excès  de  bière,  l'urine  du  lendemain  est  moins  abondante 
que  d'habitude. 

D.  Influence  des  aliments.  —  Les  aliments  azotés  augmen- 
teraient la  sécrétion  urinaire,  suivant  Lehniaim,  ce  qui  n'a 
d'ailleurs  rien  d'étonnant.  On  sait  en  effet  que  l'urine  est 
d'autant  plus  riche  en  urée  que  l'alimentation  est  plus  azotée  ; 
or  l'urée  est  diurétique,  cl  plus  l'urine  est  riche  eu  urée, 
plus  elle  est  abondante. 

E.  Influence  du  froid  et  de  la  chaleur.  — -  Les  urines  sont 
plus  abondantes  en  hiver  qu'en  été,  quand  la  quantité  des 
boissons  ingérées  et  les  autres  conditions  sont  d'ailleurs 
identiques.  La  cause  de  cette  diminution  de  la  diurèse  en 
été,  réside  dans  la  transpiration  et  l'exhalation  pulmonaire 
qui  éliminent  de  plus  grandes  quantités  d'eau. 

F.  Influence  du  système  nerveux.  —  Les  émot  ions  morales, 
les  travaux  intellectuels  augmentent  la  quantité  d'eau  des 
urines;  il  en  est  de  même  de  divers  états  pathologiques, 
comme  nous  le  verrons  à  l'article  Polyuric. 

G.  Influence  des  médicaments.  —  Certains  médicamens 
augmentent  la  quantité  d'urine,  tels  sont  :  l'alcool,  Téther  ni- 
treux  alcoolisé,  la  digitale,  le  nitrate  et  l'acétate  de  potasse, 
la  caféine. 
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D'autres  diminuent  au  contraire  la  quantité  d'urine  :  sels 
de  fer  et  de  cuivre,  préparation  de  cantharides,  arsenic, 
citrate  de  fer  et  de  quinine,  citrate  de  fer  ammoniacal 
{Yvon).  L'ergot  de  seigle  et  la  valériane  diminuent  aussi  la 
quantité  d'urine. 

§  2.  —  Coloration 

L'urine  normale  est  claire,  et  de  couleur  jaune  ambré. 
Mais  cette  couleur  est  susceptible  de  varier  de  teinte  à  l'in- 
fini. D'une  façon  générale,  elle  est  d'autant  plus  foncée  que 
la  densité  est  plus  élevée.  Aussi  les  urines  de  la  digestion 
sont-elles  toujours  plus  foncées.  Il  en  est  de  même  au  mo- 
ment des  transpirations  abondantes.  Par  contre,  les  urines 
qui  sont  émises  après  l'ingestion  des  boissons  abondantes, 
(urinœ  potus),  les  urines  nerveuses,  celles  qui  sont  rendues 
le  matin  à  jeun,  quelque  temps  après  le  lever,  sont  claires, 
transparentes. 

L'urine  se  fonce  un  peu  quand  on  la  laisse  reposer.  Sui- 
vant Jatte,  on  y  trouve  alors  de  l'urobiline.  Cette  augmenta- 
tion d'intensité  de  la  coloration  n'a  pas  lieu  quand  l'urine 
est  soustraite  à  l'action  de  l'air.  L'urine  contient  donc  une 
matière  cbromogène. 

§  3.  —  Dcnnité 

La  densité  de  l'urine  est  en  moyenne  de  1018  à  10-22  sui- 
vant Yvon,  de  1017  à  10-20  selon  Salkowski,  de  1015  d'après 
Beale.  Mais  ces  chiffres  supposent  qu'on  observe  sur  la 
quantité  totale  d'urine  des  vingt-quatre  heures,  et  que  cette 
quantité  totale  est  de  1500  à  1700  grammes. 

Cette  densité  varie  d'un  moment  de  la  journée  à  l'autre. 
Elle  est  d'autant  plus  élevée  que  les  urines  sont  plus  raies  et 
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plus  foncées,  d'autant  plus  faible  qu'elles  sont  plus  abon- 
dantes et  plus  pAles. 

Les  urines  rendues  au  réveil  sont  en  général  très  denses  ; 
il  en  est  de  même  de  celles  qui  sont  émises  au  moment  des 
exercices  musculaires,  des  transpirations  abondantes. 

La  densilé  dépend  de  la  quantité  de  matières  solides 
tenues  en  dissolution.  On  peut  même,  d'après  Ncubauer, 
obtenir  d'une  faron  approximative  le  poids  des  substances 
solides  contenues  dans  l'urine,  en  multipliant  par  2,33  les 
deux  derniers  cbifTres  de  la  densité.  —  Exemple  :  Une 
urine  a  une  densité  de  1017  ;  elle  contient  approximativement 
17  X  2,33  =  39*r,6  de  substances  solides  pour  I000. 

§  4.  —  Réaction 

L'urine  normale  est  acide  et  rougit  fortement  le  papier 
de  tournesol. 

Cet  aridité  lient,  suivant  Liebig,  au  phosphate  acide  de 
soude  ou  de  potasse  qu'elle  renferme.  L'urine  contient 
d'ailleurs  aussi  de  l'urate  acide  de  soude  qui  contribue  pour 
sa  part  à  la  rendre  acide. 

Comment  se  fait-il  que,  dérivant  du  sérum  sanguin  alcalin, 
l'urine  soit  acide?  Diverses  explications  ont  été  proposées  : 
Quelques-uns,  se  fondant  sur  les  expériences  de  Maly  et  celles 
de  Rûneberg,  n'ont  voulu  y  voir  qu'un  phénomène  de  l il t ra- 
tion. En  effet,  quand  on  met  une  solution  d'un  sel  dans  un 
dialyseur,  l'acide  passe  plus  vile  que  la  base  à  travers  le  dia- 
lyseur.  Mais,  ainsi  que  le  fait  observer  Salkowski,  s'il  n'y 
avait  à  faire  intervenir  qu'une  influence- mécanique,  toutes 
les  sécrétions  seraient  acides.  Or  il  n'y  a  que  le  suc  gastrique 
qui  partage  cette  propriété  avec  l'urine.  Force  est  dom-  de 
(aire  intervenir  l'activité  particulière  de  l'épithélium  glan- 
dulaire. 
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Cependant  le  degré  d'alcalinité  du  sang  réagit  sur  le  degré 
d' acidité  de  l'urine  pour  le  modifier  en  plus  ou  en  moins. 

C'est  ainsi  qu'au  moment  même  de  la  digestion  la  déper- 
dition d'acide  qui  se  fait  par  le  suc  gastrique  rend  le  sang 
plus  alcalin.  Aussi  l'urine  est-elle  moins  acide,  et  peut  elle- 
même  devenir  alcaline  (Bence  Jones,  Gorges).  Par  contre,  un 
peu  après  la  digestion,  l'acide  du  suc  gastrique  est  résorbé 
avec  les  peptones,  et  le  sang  redevient  moins  alcalin.  L'urine, 
par  contre-coup,  devient  plus  acide.  —  Lorsque,  pour  une 
cause  ou  pour  une  autre,  l'acide  du  suc  gastrique  ne  rentre 
plus  dans  la  circulation,  l'urine  devient  alcaline.  C'est  » 
ainsi  que,  d'après  Quincke,  chez  les  malades  atteints  de 
vomissements  fréquents,  par  exemple  dans  la  dilatation  sto- 
macale, l'urine  est  souvent  alcaline,  parce  que  l'acide  du  suc 
gastrique  n'est  pas  résorbé.  Même  chose  survient  après  le 
lavage  de  l'estomac. 

Le  régime  influe  beaucoup  sur  le  degré  d'acidité  de  l'urine. 
Un  régime  Carnivore  rend  l'urine  plus  acide;  un  régime  her- 
bivore la  rend  moins  acide  et  peut  même  la  rendre  alcaline. 
Du  reste  l'urine  des  herbivores  est  alcaline.  Cela  tient  surtout 
aux  sels  organiques  ingérés  par  les  herbivores,  sels  qui  sont 
oxydés  et  transformés  en  alcalis  (sels  d'acides  acétique,  lac- 
tique, larlrique,  citrique). 

Lorsque  les  muscles  sont  soumis  à  une  activité  exagérée, 
dans  une  marche  forcée,  par  exemple,  il  se  forme  une  grande 
quantité  d'acide  sarcolactique  qui  rend  le  sang  moins  alca- 
lin, et  l'urine  plus  acide.  Les  expériences  de  Fuslier,  de 
Klûplel  sont  très  démonstratives  à  cet  égard. 

On  peut  rendre  l'urine  artificiellement  moins  acide  ou 
même  alcaline,  en  faisant  ingérer  soit  des  alcalis  fixes,  soit 
des  sels  d'acides  organiques  susceptibles  de  s'oxyder.  L'urine 
ainsi  rendue  alcaline  dépose  du  phosphate  ammoniaco-n*a- 
gnésien,  tout  comme  l'urine  fermentée.  Elle  se  couvre  d'une 
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pellicule  irisée,  bleuit  le  papier  de  tournesol  quand  on  le 
plonge  dans  le  liquide.  Quand  l'alcalescence  est  due  à  la  fer- 
mentation ammoniacale,  la  coloration  bleue  se  produit  déjà 
avant  de  plonger  le  papier  dans  le  liquide,  par  suite  du  déga- 
gement de  vapeurs  ammoniacales. 

ARTICLE  II 

COMPOSITION  CHIMIQUE  HE  l'hune 
CARACTÈRES  CHIMIQUES  ET  P  H  YS l O  LO  C I E    DE  CHACUN 
DES  ÉLÉMENTS   DE  L'URINE 

L'urine  étant  le  principal  émonctoirc  de  l'économie,  nous 
devons  naturellement  retrouver  dans  ce  liquide  les  substances 
alimentaires  et  médicamenteuses  ingérées  soit  telles  quelles, 
soit  transformées  en  produits  d'oxydation,  de  réduction  onde 
dédoublement.  Nous  y  retrouverons  ainsi  les  produits  de 
désassimilation  de  nos  propres  tissus. 

Aussi  le  nombre  des  corps  contenus,  à  l'état  normal,  dans 
l'urine  est-il  très  considérable.  Mais  beaucoup  n'y  exis- 
tent qu'à  l'état  de  traces,  et  ne  se  retrouvent  pas  dans  tous 
les  échantillons  d'urine. 

Les  matériaux  solides  les  plus  importants  de  l'urine  sont 
l'urée  et  le  chlorure  de  sodium.  L'urée  est  au  chlorure  de 
sodium  sous  le  rapport  de  2  :  1 . 

Nous  donnons,  d'après  Salkowski,  la  liste  des  substances 
normalement  contenues  dans  l'urine;  et,  d'après  Rilter,  la 
composition  centésimale  des  principaux  de  ces  éléments. 

SUBSTANCES  QUI  ENTRENT  DANS  LA  COMPOSITION  NORMALE 

DE  L'URINE 

A.  Substances  organiques.  —  1*  Substances  organiques 
appartenant  à  la  série  grasse.  —  Urée.  —  Acide  urique.  — 
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Xanthine.  —  Créatinine  et  créaline.  —  Acide  oxalique.  

Acide  oxalurique.  —  Acides  gras  volatils.  —  Acide  phospho- 
glycérique.  —  Acide  sulfocyanique.  —  Acide  lactique. 

2°  Substances  appartenant  à  la  série  aromatique.  — 
Acides  hippurique  et  benzoïque.  —  Acide  phénolsulfurique. 

—  Acide  krésolsulfurique. — Acide  benzocatéchinsulfurique. 

—  Acide  paroxyphénylacétique.  —  Acide  parahydrocuma- 
rique.  —  Acide  indoxylsutfurique.  —  Acide  skatoxylsulfu- 
rique.  —  Acide  kynurique. 

3°  Substances  n'appartenant  à  aucune  des  deux  séries. 

—  Urobiline.  —  Substances  organiques  contenant  du  soufre. 

—  Pepsine.  —  Substances  déviant  à  gauche  la  lumière  po- 
larisée. —  Acide  cryptophanique.  —  Matières  extractives. 

B.  Substances  inorganiques.  —  Acide  chlorhydrique.  — 
Acide  sullurique.  —  Acide  phosphorique.  —  Sodium.  —  Po- 
tassium. —  Ammonium.  —  Magnésium.  —  Calcium.  —  Fer. 

—  Acide  nitrique  et  nitrates.  —  Sesquioxyde  d'hydrogène. 

—  Gaz.  [Ces  dernières  substances  seulement  à  l'état  de 
traces.] 

COMPOSITION  NORMALE  DES  URINES  D'UN   HOMME  ADULTE 

du  poids  de  62  à  68  kilogrammes. 
Quantité  d'urine  (émise  en  24 


heures)   16'JO  à  1800  grammes. 

Densité  à  15°   1017  à  1020  — 

Degré  d'acidité  exprimé  en  acide 

oxalique   1.8  à  2.3 

Kau   1600  à  1800 

Matières  solides  (desséchées 

à  105°)   7.25  à  65.20 

Matières  inorganiques   19  à  22 

Matières  organiques   38.2  à  43.20 

Urée   28  à  33 

Acide  urique   0.50  à  0.80 

Créatinine   0.80  à  0.00 
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Ammoniaque  et  sels  ammonia- 
caux  »  

Matières  extractives  

Chlore  des  chlorures  

Acide  sulfuriquc  et  sulfates  

Acide  phosphorique  total  

Acide  phosphorique  combiné  aux 
alcalis  

Acide  phosphorique  combiné  aux 
terres  


0.60  à  0.62 

G  à  8 

5  à  8 

4.5  à  2.50 

2.8  à  2. 50 

2.2  à  2.80 

0.0  à  0.70 


RAPPORT  DE  1,'lRKE  A  l/ACIDE  C  R  I  Q  C  E 

1.36   (Nourriture  animale). 

1.27   (  mixte). 

1.22   (  végétale). 


§  1.  —  NubMtaiiecii  organique* 

I.  Urée.  —  A.  Théories  de  la  formation  de  V urée.  —  L'urée 
est  la  principale  substance  en  dissolution  dans  l'urine  et  re- 
présente la  majeure  partie  de  l'azote  éliminé  par  cette  voie. 

L'urée  a  pour  formule  CoAz*Hl.  On  la  considère  générale- 
ment comme  l'amide  de  l'acide  carbonique  (carbonyïamido, 
carbamide).  C'est  un  corps  parfaitement  défini,  cristallisable, 
susceptible  de  former  des  sels  avec  les  acides  minéraux  et 
organiques.  Pour  tout  ce  qui  a  traita  la  préparation  de  l'urée 
et  à  ses  propriétés  chimiques,  nous  renvoyons  aux  traités  de 
chimie. 

Mais  il  est  une  question  qui  intéresse  au  plus  haut  point  le 
physiologiste  :  c'est  la  question  de  l'origine  de  l'urée  dans 
l'organisme.  Bien  que  cette  question  soit  loin  d'être  résolue, 
nous  ne  pouvons  nous  dispenser  d'indiquer  ici  sommairement 
les  principales  théories  qui  ont  été  émises  sur  le  mode  do 
formation  de  l'urée. 

L'urée  dérive  évidemment  de  l'albumine;  mais  en  dérive- 
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t-elle  directement  par  oxydation  comme  le  veulent  Béchamp 
et  Itilter,  ou  se  forme-l-il  d'abord  une  série  de  corps  intermé- 
diaires? Telle  est  la  question  qui  se  pose.  L'acide  urique,  la 
eréaline,  l'allantoïne  ont  été  tour  à  tour  considérés  comme 
produits  [d'oxydation  intermédiaires,  et,  de  fait  ces  corps 
sont  susceptibles  de  se  transformer  en  urée  par  oxydation. 

Mais  on  a  imaginé  des  théories  beaucoup  plus  compliquées 
pour  expliquer  laformation  de  l'uréeauxdépensde  l'albumine. 

1°  Théorie  de  Schûltzen  et  Nenki.  —  L'albumine  se  trans- 
forme dans  l'économie  en  acides-amides  el  ceux-ci  se  trans- 
forment en  urée. 

Les  acides-amides  en  question  seraient  :  laleucine,  la  tyro- 
sine,  Fasparagine,  le  glycocolle,  etc.  La  théorie  s»;  fonde  sur 
ce  fait  que  l'on  obtient  toujours  ces  corps  quand  on  fait  réagir 
sur  l'albumine  des  acides  forts  ou  des  alcalis  caustiques; 
Kùhne  a  de  plus  montré  qu'en  faisant  digérer  de  l'albumine 
avec  du  suc  pancréatique  on  obtient  des  peptones,  de  la 
leucine  et  de  la  tyrosine.  — Radziejewski,  Salkowski,  Knie- 
riem  ont  obtenu  dans  les  mêmes  conditions  de  l'asparagine* 
Nenki  a  obtenu  du  glycocolle  par  la  digestion  pancréatique 
de  la  gélatine. 

D'autre  part,  Schûltzen  et  Nenki  ont  montré  que  le  glyco- 
colle et  la  leucine  se  transforment  dans  l'organisme  en  urée. 
Les  expériences  de  Salkowski  ont  confirmé  celles  de  Schûltzen 
et  Nenki,  de  son  côté  Knieriem  a  fait  la  même  démonstration 
pour  l'acide  asparagique. 

Il  paraît  donc  établi  que  l'albumine  peut  se  transformer  en 
acides-amides  et  ceux-ci  en  urée;  reste  à  savoir  si  toute  l'al- 
bumine subit  cette  transformation,  ou  si  une  petite  partie 
seulement  passe  par  cette  voie  pour  se  transformer  en  urée. 

2°  Théorie  de  Schmiedeberg.  —  Lazote  de  l'albumine  se 
transforme  en  carbonate  d'ammoniaque,  et  celui-ci  en  urée 
en  abandonnant  de  l'eau. 
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3°  Théorie  de  l'acide  cyanique.  —  D'après  cette  théorie, 
l'urée  dériverait  de  l'acide  cyanique,  deux  molécules  d'acide 
cyanique  se  combineraient  avec  une  molécule  d'eau  pour 
former  de  l'urée  et  de  l'acide  carbonique.  La  réaction 
serait  facilitée  par  la  présence  de  l'ammoniaque  soit  libre, 
soit  combinée  à  un  radical  acide;  deux  molécules  d'ammo- 
niaque combinées  à  deux  molécules  d'acide  cyanique  don- 
neraient deux  molécules  d'urée1  (Salkowski). 

4°  Théorie  de  Dreschel.  —  L'urée  dériverait  des  acides 
carbamiques.  —  Les  acides  carbamiques  se  transformeraient 
en  carbamènes  et  deux  molécules  de  celles-ci,  en  réagissant 
Tune  sur  l'autre,  donneraient  de  l'urée,  de  l'acide  carbonique 
et  de  l'eau  *. 

Comme  on  le  voit,  toutes  ces  théories  sont  vraisemblables, 
toutes  expliquent  l'origine  de  l'urée;  mais  rien  ne  démontre 
que  les  choses  se  passent  en  réalité  de  celte  façon  dans  l'or- 
ganisme. Rien  ne  prouve  non  plus  que  l'urée  ait  une  origine 
unique;  peut-être  chacune  de  ces  théories  conlient-elle  une 
part  de  vérité,  et  l'urée  peut-elle  dériver  de  l'albumine  par 
plusieurs  voies  différentes. 

B.  L'albumine  des  aliments  se  transformc-t-elle  direc- 
tement en  urée,  ou  s'organise-t-elle  préalablement  et  fait-elle 
d'abord  partie  intégrante  des  cellules.  —  Suivant  Voit  et  selon 
Salkowski, l'albumine  ingérée  n'estpas  tout  d'abord  organisée. 
Panum,  faisant  ingérer  à  des  chiens  500  grammes  de  viande, 

1.  1»      CoAzIi     +      CoA/ll      +    H*0  =  CoA7.ni*  +  Co2 

Ac. cyanique -f-Ac.  cyanique  H-    Eau  =  Urée       -f  Ac.  carbonique 

2«2(CoAzH)      +     2AzH3        =  2(CoAz*Hi) 
Ac.  cyanique  +  Ammoniaque  =  l'rée 

*•  "M     OH      +C°1    OH       =  C°! 1  A.H«     +        Co»  +HH> 
Ac.  carbamique-f  Ac.  carba-      =    liée         +  Ac.  carbonique  +  Eau 

inique 
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observe  une  augmentation  momentanée  du  taux  de  l'urée, 
augmentation  qui  ne  saurait  s'expliquer,  en  admettant 
l'organisation  préalable,  dans  un  si  court  laps  de  temps,  de 
l'albumine  ingérée. 

Il  n'est  pas  dit  pour  cela  que  les  cellules  de  l'organisme 
restent  stables,  mais  la  quantité  d'albumine  des  organes  qui 
se  détruit  par  jour  se  réduirait  à  1  0/0,  d'après  Voit.  Le 
reste  de  l'albumine  transformée  en  urée  provient  de  l'al- 
bumine de  circulation; c'est-à-dire  de  l'albumine  non  encore 
incorporée  aux  cellules  de  l'organisme. 

C.  Dam  quel  point  de  l 'organisme  se  forme  l'urée?  —  De- 
puis qu'on  a  démontré  la  présence  de  l'urée  dans  le  sang,  on 
ne  saurait  plus  admettre  que  les  reins  Fabriquent  l'urée,  ou 
du  moins  toute  l'urée.  Les  expériences  de  Prévost  et  Dumas, 
de  Gréhant,  de  Marchai,  de  Voit,  de  Meissner  ont  montré  que, 
lorsqu'on  pratique  l'extirpation  des  reins,  l'urée  se  forme 
quand  même  et  s'accumule  dans  Je  sang.  Wiïrtz,  ayant 
trouvé  l'urée  dans  le  chyle,  la  lymphe,  le  liquide  amniotique 
émit  l'idée  que  la  formation  de  l'urée  aux  dépens  des  subs- 
tances albuminoïdcs  ne  se  fait  pas  dans  le  système  capillaire 
mais  dans  l'intimité  de  nos  tissus. 

11  faut  donc  chercher  ailleurs  l'origine  de  l'urée.  On  ne 
trouve  pas  d'urée  dans  les  muscles;  ce  n'est  donc  pas  dans 
ces  organes  qu'elle  se  forme. 

On  en  trouve  des  quantités  considérables  dans  le  foie 
(Meissner),  et,  d'autre  part,  les  observations  de  Frerichs,  et 
plus  récemment  celles  de  Brouardel,  ont  montré  que,  dans 
l'atrophie  du  foie,  l'urée  pouvait  disparaître  presque  entière- 
ment et  être  remplacée  par  la  leucine  et  d'autres  produits 
intermédiaires.  Aussi  a-t-on  voulu  voir  dans  le  foie  le  lieu 
d'origine  de  l'urée. 

Mais  celte  opinion  est  trop  exclusive;  indépendamment  du 
foie,  on  trouve  encore  de  grandes  quantités  d'urée  dans  la 
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rate,  les  poumons,  le  cerveau;  il  est  donc  probable  que  tous 
ces  organes  contribuent  pour  leur  part  à  la  formation  de 
l'urée.  La  glande  rénale,  elle-même,  produit  sans  doute  aussi 
une  petite  quantitée  d'urée. 

D.  Variations  physiologiques  de  V urée.  —  L'urée  provient, 
pour  la  plus  grande  partie,  de  l'albumine  ingérée  avec  les 
aliments,  pour  une  petite  part,  de  l'albumine  de  nos  tissus. 
Les  variations  de  l'urée  doivent  donc  dépendre  en  partie  de 
l'alimentation,  en  partie  de  l'état  de  la  nutrition  de  l'individu. 
Étudions  successivement  ces  diverses  variations. 

1°  Variations  dépendant  de  V alimentation.  —  Voit  a 
énoncé  la  loi  suivante  :  Tout  l'azote  introduit  par  les  aliments 
se  retrouve,  dans  l'urine  et  les  matières  fécales,  cbez  les  indi- 
vidus qui  n'augmentent  ni  ne  diminuent  de  poids,  qui  sont 
à  la  ration  d'entretien.  A  l'état  d'inanition,  l'urée  continue 
à  être  sécrétée,  en  moindre  quantité,  il  est  vrai.  L'azote  éli- 
miné est  donc  pris  aux  tissus.  En  prenant  comme  type  des 
corps  azotés  le  muscle,  on  trouve  que  1  gramme  d'azote 
correspond  à  13g,,72  de  substance  musculaire.  En  d'autres 
termes,  un  individu  à  la  diète  perd  par  jour  autant  de  fois 
13*r,72  de  substance  musculaire  qu'il  sécrète  de  grammes 
d'urée. 

Lorsqu'on  soumet  un  animal  à  la  diète,  il  continue  à 
sécréter  de  l'urée  jusqu'à  la  mort. 

Dans  les  premiers  jours  de  diète,  la  quantité  d'urée  est 
variable  et  dépend  du  taux  d'urée  des  jours  précédents.  La 
quantité  d'urée  baisse  d'abord  pendant  quelques  jours.  Cbez 
les  chiens  de  20  kilogr.  elle  est  d'environ  9  à  12  grammes. 
Chez  les  vieux  chiens,  la  quantité  d'urée  baisse  jusqu'à  la 
mort.  Chez  les  jeunes  chiens,  il  y  a  souvent  une  augmenta- 
tion dans  les  derniers  jours.  Cela  tient  à  ce  que  la  graisse 
est  d'abord  brûlée,  et  l'albumine  ne  l'est  à  son  tour  que 
quand  la  combustion  de  la  graisse  est  achevée. 
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Si  Ton  donne  à  un  animal  en  état  d'inanition,  qui  perd 
12  grammes  d'urée  par  jour  [et  perd  par  suite  165  gramme? 
de  chair],  165  grammes  de  viande  par  jour,  il  ne  cesse  pas 
de  maigrir  pour  cela  et  ne  fait  pas  ses  20  grammes  d'urée 
aux  dépens  de  la  viande  ingérée.  Mais  il  sécrète  plus  d'urée 
que  précédemment,  par  exemple  :  12  +  9  —  21  grammes. 
11  ne  perd  donc  plus  que  les  3/4  de  165  grammes  de  sa  subs- 
tance musculaire.  Qu'on  lui  donne  deux  fois  165  grammes 
de  viande,  le  taux  de  l'urée  sera  2x1 2=24  4-6=30  grammes 
d'urée  et  ainsi  de  suite  jusqu'à  ce  que  l'animal  ne  perde 
plus  de  sa  substance  musculaire.  Il  est  alors  à  la  ration  d'en- 
tretien. Dans  ce  cas  particulier,  il  faut  environ  660  grammes 
de  viande  =  48  grammes  d'urée  ;  qu'on  augmente  la  quantité 
de  viande  et  qu'on  donne  5  x  165  grammes  =  825  de  viande, 
une  partie  de  la  viande  n'est  plus  transformée  en  urée,  mais 
assimilée.  Le  taux  de  l'urée  n'est  plus  5  x  12  =  60  grammes, 
mais  5x12  —  S  =  57  grammes,  et  ainsi  de  suite. 

Qu'on  diminue  l'alimentation,  le  taux  d'urée  diminuera 
moins  que  la  diminution  des  aliments  ne  le  comporte,  mais 
bientôt  l'animal  excrétera  de  nouveau  une  quantité  d'urée 
équivalente  à  l'alimentation. 

«  L'organisme  possède  donc  une  grande  puissance  d'ac- 
commodation, il  peut  s'adapter  à'différents  modes  de  nourri- 
ture et  se  mettre  en  équilibre  avec  eux,  pourvu  toutefois  que 
la  ration  d'entretien  ne  tombe  pas  au-dessous  d'un  certain 
minimum.  *  (Salkowski.) 

Cette  puissance  d'accommodation  existe  aussi  chez 
l'homme,  elle  y  est  même  peut-être  encore  plus  prononcée. 
Seulement  l'homme  ne  peut  se  nourrir  exclusivement  d«: 
viande.  Il  lui  faudrait  ingérer  2  kilogr.  de  viande  pour  pro- 
duire la  chaleur  que  produisent  les  200  grammes  de  carbone 
qui  lui  sont  nécessaires. 

En  général,  le  taux  de  l'urée  est  de  0*,5  à  0",6  par  kilo- 
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gramme  de  poids  du  corps,  un  peu  pins  quand  l'individu  est 
lourd,  un  peu  moins  quand  il  est  léger.  Chez  les  femmes,  le 
laux  de  l'urée  est  un  peu  moindre  que  chez  l'homme.  Chez 
les  enfants  de  deux  à  onze  ans,  le  taux  de  l'urée  serait,  sui- 
vant Camerer,  de  1«',12  —  0gr,8  —  0gr,G4  par  kilogramme  du 
poids  du  corps. 

A  la  diète,  le  taux  de  l'urée  varie  entre  6  grammes  et 
9gr,5  d'urée  par  jour. 

Avec  une  alimentation  végétale,  l'urée  des  vingt-quatre 
heures  peut  tomber  à  24  grammes  (Lehmann). 

Avec  une  alimentation  exclusivement  animale,  la  quantité 
d'urée  peut  s'élever  à  00  grammes  et  même  davantage  (Ra- 
buteau). 

Ces  variations  dues  à  l'alimentation  nous  expliquent  pour- 
quoi les  chiffres  du  taux  d'urée  donnés  par  les  auteurs 
varient  beaucoup  d'un  pays  à  l'autre.  C'est  ainsi  que  Heale 
donne  32  à  33  grammes  «l'urée  pour  un  Anglais  pesant 
140  livres,  tandis  que  Flugge  ne  donne  que  17*r,5  à  23gr,5pour 
les  ouvriers  de  l'Allemagne  du  Nord  qui  sont  mal  nourris. 

2°  Variations  suivant  Vâge  et  le  sexe.  —  Les  enfants  ex- 
crètent, d'une  façon  absolue,  moins  d'urée  que  les  adultes; 
mais  si  l'on  compare  la  quantité  rendue  par  eux  au  poids  du 
corps,  on  trouve  non  plus  une  diminution,  mais  une  aug- 
mentation. Les  vieillards  produisent  moins  d'urée  que  les 
adultes. 

Les  femmes  émettent  aussi  moins  d'urée  que  les  hommes  ; 
Lôbisch  donne  les  chiffres  suivants  :  25  à  40  pour  l'homme 
20  à  32  pour  la  femme. 

3°  Variations  dépendant  du  travail  musculaire.  —  Le 
travail  musculaire  n'accroît  pas  le  taux  de  l'urée  (d'après 
Voit,  Fick  et  Vislicenus,  Brielzke). 

11  l'augmenterait  au  contraire  d'après  Flint,  Parkes, 
Schenk,  Ranke. 
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Les  expériences  de  Kellncr  semblent  prouver  que,  lors- 
qu'il y  a  assez  d'aliments  hydrocarbonés,  l'augmentation  du 
taux  de  l'urée  est  insignifiante  pendant  le  travail  musculaire. 
La  combustion  nécessaire  au  travail  musculaire  se  ferait 
donc  d'abord  aux  dépens  de  ces  aliments  hydrocarbonés,  et 
l'albumine  ne  serait  utilisée  que  quand  ils  sont  épuisés. 

D'autre  part,  suivant Oppenhcim,  l'augmentation  de  l'urée 
pendant  le  travail  musculaire  ne  tiendrait  pas  à  ce  travail 
lui-même,  mais  bien  à  la  dyspnée  qui  l'accompagne;  dyspnée 
qui  diminuerait  l'apport  d'oxygène  et  par  suite  augmenterait 
Je  taux  d'urée. 

4°  Élévation  artificielle  du  taux  de  Vurée.  —  Certaines 
expériences  peuvent  réaliser  l'augmentation  du  taux  de 
l'urée:  empoisonnement  par  le  phosphore,  l'arsenic,  l'anti- 
moine, l'alcool. 

On  augmente  le  taux  d'urée  en  diminuant  l'apport  d'oxy- 
gène (Frânkel),  en  élevant  artificiellement  la  température 
du  corps. 

Certaines  substances  ingérées  eu  grande  quantité  aug- 
mentent aussi  le  taux  de  l'urée  :  chlorure  de  sodium  (Voit), 
chlorure  d'ammonium  (Salkowski,  Feder),  benzoate  de 
soude  (Salkowski,  Virchow),  salicylate  de  soude  (Jaffé  et 
Wolfsahn,  Virchow),  sels  de  potassium  (Dehn),  borax 
(Gubler).  Citons  encore  l'urée  elle-même,  l'acide  urique,  les 
bicarbonates  de  polasse  et  de  soude,  la  cantharidine,  le 
cubèbe,  etc.... 

Par  contre,  on  ne  connaît  aucune  substance  qui  diminue 
d'une  façon  certaine  le  taux  de  l'urée.  Le  café,  qu'on  avait 
cru  susceptible  de  produire  ce  résultat,  ne  le  produil  pas  en 
réalité  (Voit,  Oppenheim).  On  a  aussi  attribué  à  l'éther,  à  la 
digitale,  au  sulfate  de  quinine,  la  propriété  d'abaisser  le 
taux  de  l'urée,  mais  il  n'y  a  rien  de  prouvé  à  cet  égard. 

II.  Acide  urique. —  A.  Théories  de  sa  formation.  —  L'acide 
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urique,  qui  existe  en  grande  quantité  dans  l'urine  des  oiseaux 
et  des  reptiles,  se  montre  en  bien  moindre  proportion  dans 
l'urine  de  l'homme  qui  n'en  contient  que  quelques  déci- 
grammes  par  jour. 

La  majeure  partie  de  l'acide  urique  y  est  contenue  à  l'état 
d'urale  de  soude  ou  d'ammoniaque.  Une  partie  est  à  l'état 
d'acide  urique  libre. 

Les  urates  sont  assez  peu  solubles  à  froid.  Aussi,  quand 
ils  sont  en  grande  quantité  dans  l'urine,  cette  urine,  claire 
au  moment  de  l'émission,  se  trouble  par  le  refroidissement 
et  s'éclaircil  de  nouveau  quand  on  la  chauffe. 

L'acide  urique  existe  à  l'état  normal  en  pelile  quantité 
dans  le  foie,  la  rate,  les  poumons.  On  le  trouveà  l'étal  patho- 
logique dans  le  sang  (goutte,  leucémie,  pneumonie,  anémie, 
phtisie  pulmonaire),  on  le  trouve  dans  beaucoup  de  calculs 
vésicaux,  enfin  dans  les  aponévroses,  les  tendons,  les  carti- 
lages chez  les  goutteux. 

Il  est  probable  que  l'acide  urique  peut  dériver  directe- 
ment de  l'albumine  par  voie  de  fermentation.  La  xanthine, 
en  absorbant  de  l'oxygène,  se  transformerait  en  acide  urique. 
En  effet,  on  rencontre,  dans  beaucoup  de  liquides  de  l'orga- 
nisme, la  xanthine  à  côté  de  l'acide  urique.  Cependant  on 
n'est  jamais  arrivé  à  faire  de  l'acide  urique  avec  de  l'albu- 
mine. 

Suivant  Knieriem,  les  acides  amides  se  transforment  eu 
acide  urique  dans  l'organisme  de  la  poule.  Cet  auteur  a  fait 
celle  démonstration  pour  l'acide  asparagique,  le  glycocolle, 
la  buccine  et  l'asparagine.  Ainsi  les  substances  qui  sont  les 
élémenls  d'oxydation  inférieurs  à  l'urée  chez  les  animaux- 
supérieurs  jouent  le  même  rôle  vis-à-vis  de  l'acide  urique 
chez  les  oiseaux.  Il  est  probable  que  l'acide  urique  ne  dérive 
pas  directement  de  l'albumine  chez  les  oiseaux,  mais  bien 
qu'il  se  forme  par  synthèse. 
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Les  expériences  de  Wôhler  et  Frerichs,  de  Stockwis, 
de  Neubauer  Undenl  à  prouver  que  l'acide  urique  introduit 
par  ralimc'Ur.'ion  dans  l'organisme  se  transforme  en  partie 
en  urée  chez  les  mammifères. 

Mais  Gallois  a  répété  les  mêmes  expériences  et,  loin  de  voir 
la  quantité  d'urée  augmenter  après  l'ingestion  des  urates, 
il  Ta  vue  plutôt  diminuer.  Il  est  vrai  qu'il  avait  eu  soin  d'opé- 
rer surl'urine  des  vingt-quatre  heures,  tandis  que  les  expé- 
rimentateurs allemands  n'avaient  opéré  que  sur  les  premières 
portions  d'urine  rendue  après  l'ingestion  des  urates. 

On  trouve  dans  l'urine  de  l'acide  oxalique  qui  peut  devenir 
par  oxydation  de  l'acide  urique;  mais  comme  ce  corps  est 
en  même  temps  un  produit  d'oxydation  de  bien  d'autres 
substances,  on  ne  peut  rien  conclure  de  sa  présence  dans 
l'urine.  Par  contre  l'acide  oxalique  trouvé  dans  l'urine  par 
Schunk,  par  Neubauer,  est  très  probablement  un  produit 
d'oxydation  de  l'acide  urique. 

Salkowski  en  faisant  ingérer  à  des  chiens  de  l'acide  urique 
a  trouvé  dans  l'urine  de  l'allantoïne. 

Il  est  fort  probable  qu'une  partie  de  l'acide  urique  produit 
dans  l'organisme  se  transforme  par  oxydation  en  urée. 

Mais,  ainsi  que  le  fait  observer  Lecorché,  rien  ne  prouve 
qu'il  en  soit  toujours  ainsi  et  que  l'acide  urique  soit  une  des 
étapes  de  la  transformation  des  matières  albuminoïdes  en 
urée.  Pour  Lecorché,  comme  pour  Beneke  et  pour  Voit, 
«  l'urée  et  l'acide  urique  sont,  dans  leur  formation  au  sein 
de  l'organisme,  deux  substances  absolument  indépendantes 
l'une  de  l'autre  ». 

Zalesky  en  liant  l'urèthre  à  des  poules  et  à  des  oies  a  vu 
l'acide  urique  s'accumuler  dans  le  sang,  Schroder  est  ar- 
rivé au  même  résultat  en  extirpant  les  reins  à  ces  animaux. 
Ces  expériences  sont  en  tout  analogues  à  celles  qui  ont 
été  instituées  chez  les  mammifères  pour  l'urée.  Pas  plus 
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que  l'urée,  l'acide  urique  ne  se  forme  donc  dans  le  rein. 

Suivant  Ranke,  la  rate  jouerait  un  rôle  important  dans  la 
formation  de  l'acide  urique.  Suivant  lui,  on  trouve  l'acide 
urique  en  plus  grande  quantité  dans  l'urine  dans  toutes  les 
maladies  qui  sont  accompagnées  de  tuméfaction  de  la  rate; 
en  moindre  quantité  pendant  l'accès  de  lièvre  intermittente 
et  sous  l'influence  du  sulfate  de  quinine.  Suivant  le  même 
auteur,  la  quantité  d'acide  urique  augmente  dans  l'urine 
quelques  heures  après  le  repas  pendant  que  la  rate  est  rem- 
plie de  sang  et  diminue  même  avec  une  diète  de  courte  durée. 

Suivant  Benecke,  les  globules  blancs  pourraient  être  le 
lieu  où  se  forme  l'acide  urique. 

Ebstein,  se  fondant  d'une  part  sur  l'analogie  des  fonc- 
tions de  la  rate  et  de  la  moelle  des  os,  d'autre  part  sur  la 
présence  de  l'hypoxanthine  dans  la  moelle  des  os  des  leucé- 
miques, pense  que  c'est  dans  la  moelle  des  os  que  se  forme 
en  partie  l'acide  urique.  Il  pense  que  ce  corps  se  forme  aussi 
en  partie  dans  les  muselés. 

D'autres  auteurs,  Ch.  Robin,  Cantani,  Charcot,  Glirzon- 
zweski,  Bartels,  partant  d'ailleurs  de  points  de  vue  différents, 
font  du  tissu  conjonclif  le  lieu  d'origine  de  l'acide  urique. 

Enfin  pour  Meissner,  l'acide  urique  se  forme  dans  le  foie. 
Murchison  se  rattache  à  la  môme  opinion,  ainsi  que  Lecor- 
ché,  mais  les  raisons  invoquées  par  ces  divers  auteurs  n«i 
sont  pas  les  mêmes.  Meissner  s'appuie  simplement  sur  les 
quantités  considérables  d'acide  urique  qu'on  trouve  dans  le 
foie  du  poulet;  Murchison  pense  qu'il  y  a  oxydation  incom- 
plète des  matières  albuminoïdes  dans  le  foie.  Enfin  Lecorché 
s'appuyant  sur  les  nombreux  faits  pathologiques  qu'il  a  ob- 
servés, dans  lesquels  l'augmentation  de  l'acide  urique  coïn- 
cidait avec  une  lésion  quelconque  du  foie,  pense  que  l'acide 
urique  est  un  produit  spécial  de  la  désassimilation  du  tissu 
hépatique,  comme  la  créatine  est  un  produit  spécial  de  la 
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désassimilation  du  tissu  musculaire  «  tandis  que  l'urée  cons- 
tituerait le  produit  d'oxydation  générale  de  tous  les  matériaux 
fabriqués  dans  l'ensemble  des  tissus  de  1  économie  1.  Cette 
hypothèse  expliquerait  pourquoi  l'urée  peut  baisser  sans 
que  l'acide  urique  diminue  sensiblement,  tant  que  la  fonc- 
tion hépatique  reste  intacte. 

Telles  sont  les  diverses  théories  qu'on  a  émises  sur  l'ori- 
gine de  l'acide  urique.  Quelques-unes,  celles  de  Beneke, 
d'Ebstein,  ne  reposent  que  sur  des  hypothèses.  Celles  de 
Ranke  (origine  splénique)  et  celle  de  Lecorché  (origine 
hépatique)  ont  une  base  plus  solide.  Cette  dernière  sur- 
tout est  séduisante  par  sa  simplicité  et  par  l'appui  solide 
que  lui  prêtent  les  faits  pathologiques. 

La  quantité  d'acide  urique  rendue  en  vingt-quatre  heures 
par  l'urine  chez  un  adulte  vigoureux  est  d'environ  0&r,4à  0*r,8 
quand  le  taux  de  l'urée  est  de  c25  à  40  grammes  (Salkowski). 

B.  Variations  physiologiques  (le  V  acide  urique. — \°  Varia- 
tions suivant  V alimentation.  —  Au  bout  de  quelques  jours 
d'abstinence,  l'acide  urique  disparaît  presque  complètement 
de  l'urine. 

11  augmente  après  les  repas  et  atteint  son  maximum  peu 
de  temps  après  :  il  diminue  la  nuit. 

Sa  proportion  augmente  beaucoup  après  le  repas  copieux 
et  pourrait  en  pareil  cas  atteindre  2sr,li  au  lieu  de  0*r,40  à 
0^,50  qui  sont  rendus  à  l'état  normal. 

Lehmann,  expérimentant  sur  lui-même,  na  pas  trouvé  de 
grandes  variations  selon  le  régime  animal  ou  végétal  qu'il 
suivait.  Mais  la  quantité  d'urine  totale  n'a  pas  été  notée.  Dans 
les  expériences  de  Boussingault  faites  sur  des  canards,  l'in- 
gestion d'une  nourriture  azotée  augmentait  au  contraire 
beaucoup  la  proportion  d'acide  urique. 

L'ingestion  de  grandes  quantités  d'eau  ferait  baisser  le 
taux  de  l'acide  urique  (Genth).  11  en  serait  de  même  de 
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J'alcool  (Hammond),  du  thé, du  café  (Bœcker).  Au  contraire, 
la  bière  augmenterait  la  proportion  d'acide  urique  (Bcecker)  ; 
il  enserail  de  même  du  vin,  suivant  Liebig. 

2°  Variations  de  i acide  urique  sous  l'influence  des  exercices 
musculaires.  —  Tandis  que  les  uns  (Benccke,  (jenth,  Keller, 
Speek)  ont  observé  une  augmentation  sous  l'influence  de 
l'exercice  musculaire,  d'autres  (Lehmann,  Hammond)  ont 
constaté  une  diminution.  Il  est  donc  probable  que  d'autres 
conditions  interviennent  qui  font  varier  le  taux  de  l'acide 
urique  tantôt  dans  un  sens,  tantôt  dans  l'autre. 

3°  Variations  de  V acide  urique  suivant  Vêlai  des  fonctions 
respiratoires.  —  Liebig  avait  émis  une  théorie  assez  sédui- 
sante et  d'après  laquelle  l'acide  urique  serait  en  raison 
inverse  de  l'activité  des  combustions  respiratoires.  Bartels  a 
trouvé  une  augmentation  de  l'acide  urique  dans  divers  étals 
pathologiques  accompagnés  de  gène  de  l'hématose.  Lecorché 
est  arrivé  à  des  résultats  analogues,  mais  il  faut  remarquer 
que  les  conditions  hygiéniques  sont  très  complexes  chez  ces 
malades  et  qu'il  est  difficile  de  faire  la  part  exacte  de  ce 
qui  revient  réellement  à  la  gène  de  l'hématose.  D'ailleurs 
si  l'urine  des  serpents,  chez  lesquels  les  oxydations  sont 
lentes,  contient  beaucoup  d'acide  urique,  il  en  est  exacte- 
ment de  même  pour  l'urine  des  oiseaux,  dont  les  oxydations 
sont  au  contraire  très  actives. 

III.Xanthine. — Ih  poxANTiiiNE.  —  La  xanlhine qui  ne  dif- 
fère de  l'acide  urique  que  par  un  élément  d'oxygène  en  moins 
et  de  l'hypoxanthine  par  un  élément  d'oxygène  en  plus,  est 
un  principe  constituant  normal  de  l'urine,  mais  n'y  existe 
qu'en  quantité  infinitésimale  (environ  un  gramme  sur 
300  litres.)  La  présence  de  Vhypoxanthine  dans  l'urine  e^t 
douteuse. 

Salomon,  partant  de  ce  point  de  vue  que  le  sang  d  une 
saignée  ne  contient  pas  d  hypoxanthine,  et  que  le  sang  d'un 
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cadavre  en  contient,  en  conclut  que  ce  corps  provient  d'une 
fermentation  et  que  pendant  la  vie,  il  est  constamment 
oxydé  à  mesure  de  sa  production  et  de  fait  il  a  trouvé  l'hy- 
poxanthine  dans  diverses  fermentations,  la  digestion  pan- 
créatique et  la  digestion  par  le  suc  gastrique  de  la  fibrine,  par 
exemple. 

Il  est  probable  que  les  petites  quantités  de  xanthine  que 
l'on  trouve  dans  l'urine  ont  échappé  à  l'oxydation. 

IV.  Créatine.  — Créatinine.  — La  créatinine  existe  nor- 
malement dans  l'urine. 

D'autre  part,  les  muscles  contiennent  constamment  une 
certaine  quantité  de  créatine.  Cette  créatine  se  forme  pro- 
bablement aux  dépens  de  l'albumine,  mais  la  démonstration 
chimique  n'est  pas  laite. 

Quant  à  la  créatinine,  elle  dérive  évidemment  de  la 
créatine. 

On  pensait  autrefois  que  la  créatine  se  transformait  par- 
tiellement en  urée  dans  l'organisme,  mais  il  est  probable 
qu'il  n  en  est  rien  :  c'est  avant  tout  un  produit  de  désassi- 
amilition  de  l'activité  musculaire  qui  s'élimine  par  l'urine 
sous  forme  de  créatine. 

Mais  elle  a  encore  une  autre  source,  l'alimentation. 

Meissner  et  Voit  ont  établi  qu'à  poids  égal  de  nourriture 
albumineuse,  la  créatinine  urinaire  est  plus  abondante  avec 
la  viande  qu'avec  les  œufs.  D'après  Voit,  la  désintégration  de 
100  grammes  de  muscles  produirait  0r,14  de  créatine. 

La  quantité  de  créatinine  excrétée  par  l'urine  dans  les 
vingt-quatre  heures  est,  d'après  Voit,  de  0?T,959  pour 
35  grammes  d'urée;  d'après  Neubauer,  de  0*',6  à  1^,3;  d'a- 
près Hoffmann  de  0*r,52  à  0^,81.  L'urine  des  nouveau-nés 
ne  contient  pas  de  créatinine.  Celle  d'un  enfant  de  huit  mois 
en  contient  0^,37,  et  celle  d'un  enfant  de  dix  à  douze  ans 
en  moyenne  0*r,387. 

LABAUIK-LAGRAVE.  IV.  —  5 


Digitized  by  Google 


Gti  MALADIES  DES  REINS. 

V.  Acides  oxalique  et  oxalurique.  —  a.  L'acide  oxalique 
se  trouve  en  très  petite  quantité  dans  l'urine  normale.  C'est 
d'ailleurs  la  seule  sécrétion  qui  contienne  cet  acide.  Il  s'y 
trouve  probablement  a  l'état  d'oxalate  acide  de  chaux. 

Une  partie  de  cet  acide  dérive  évidemment  de  l'alimen- 
tation qui  en  introduit  une  certaine  quantité  (asperges, 
épinards,  choux-fleurs,  choux  rouges,  tomates,  raisins, 
pommes,  oranges,  etc.  ).  La  plus  grande  partie,  il  est  vrai,  dis- 
paraît par  oxydation  avant  d'arriver  à  faire  partie  intégrante 
de  Tu  ri  ne. 

Il  n'est  pas  démontré  jusqu'ici  que  l'acide  oxalique  soit 
un  produit  de  dédoublement  de  l'albumine;  dérive-t-il  di- 
rectement de  cette  substance,  de  l'acide  in  ique,  ou  des  ma- 
tières hydrocarbonées  ?  C'est  ce  qu'on  ignore.  Toujours  est-il 
qu'il  y  a  dans  l'urine  un  corps  qui  est  au  degré  d'oxydation 
intermédiaire  entre  l'acide  in  ique  et  l'acide  oxalique ,  c'est 
l'acide  oxalurique. 

Suivant  Fûrbringer,  la  quantité  d'acide  oxalique  contenue 
dans  l'urine  varie  depuis  des  traces  à  peine  apppréciables 
jusqu'à  20  milligrammes. 

b.  Acide  oxalurique,  — Il  a  été  découvert  par  Schunk  dans 
les  cendres  des  urines.  C'est  une  poudre  blanche,  cristalline, 
très  solublc  dans  l'eau,  qui  se  transforme  par  la  chaleur 
après  addition  d'acide  ou  de  bases  en  ar  ide  oxalique  et  en 
urée,  après  avoir  absorbé  de  l'eau.  On  doit  donc  le  consi- 
dérer comme  un  acide  uramide-oxalique. 

Yi.  Acides  de  la  série  grasse  [Acide  phosphoglycérique. 
—  Acide  sulfocyanique.  — Acide  sarcolactique\.  —  Lorsqu'on 
évapore  de  l'urine  au  bain-marie  et  qu'on  traite  le  résidu 
par  de  l'acide  sulfurique  étendu,  il  se  développe  cons- 
tamment une  odeur  d'acide  butyrique  ou  propionique. 
L'urine  contient  donc  des  tracés  d  acides  gras. 

On  sait  depuis  longtemps  qu'il  se  forme  normalement 
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une  grande  quantité  d'acides  gras  dans  les  parties  inférieures 
du  tube  digestif.  Il  est  probable  que  les  acides  gras  de  l'urine 
proviennent  de  cette  source  :  la  majeure  partie  des  acides 
résorbés  est  oxydée  et  transformée  en  acide  carbonique  et 
en  eau;  une  petite  partie  échappe  à  l'oxydation  et  s'élimine 
par  l'urine. 

a.  Acide  phosphoglycérique.  —  Il  a  été  extrait  de 
l'urine  par  Sotnischewsky,  au  laboratoire  de  Iloppe-Seyler. 
—  L'acide  phosphoglycérique  n'existe  dans  aucun  organe  de 
Téconomie;  mais  on  trouve  dans  le  cerveau,  le  pus,  le  jaune 
d'œuf,  de  la  lécithine  qui  se  dédouble  facilement  en  acide 
phosphoglycérique,  neurine  et  acide  stéarique,  palmitiquc 
ou  oléique.  C'est  là  l'origine  probable  de  cet  acide  dont  on 
trouve  les  traces  dans  l'urine  (environ  1  centigramme  par 
litre  suivant  Lépinc). 

b.  Acide  sulfocyanique.  —  Il  existe  à  l'état  de  traces 
dans  l'urine.  L'origine  de  cet  acide  est  vraisemblablement 
la  résorption  salivaire.  On  sait  qu'un  sulfocyanure  alcalin 
existe  dans  la  salive  mixte;  or,  d'après  Gscheidlen,  l'urine 
des  chiens,  après  l'extirpation  des  glandes  pu  l'établissement 
de  fistules  salivaires,  ne  donne  plus  d'hydrogène  sulfuré 
quand  on  la  traite  par  le  zinc  et  l'acide  chlorhydrique  (Dan- 
los). 

c.  V acide sarcolactique  existe  dans  l'urine  émise  après  un 
violent  exercice  musculaire.  Lehmann  et  Brucke  le  con- 
sidèrent comme  un  produit  normal  de  l'urine.  Salkowski 
comme  un  produit  pathologique. 

VII.  Acide  hippurique."  —  Acide  benzoïque.  —  A.  Vacide 
hippurique  existe  en  grande  quantité  dans  l'urine  des  her- 
bivores et  en  très  faible  quantité  dans  l'urine  de  l'homme. 

La  propriété  dominante  de  cet  acide  c'est  de  se  dédoubler 
facilement  en  acide  benzoïque  et  en  glycocolle,  en  absorbant 
de  l'eau;  d'autre  part,  l'acide  hippurique  se  forme  laci- 
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lement  par  synthèse  de  l'acide  benzoïque  et  du  glycocolle. 

La  putréfaction  de  l'albumine  dans  la  digestion  pancréa- 
tique donne,  entre  autres  produits  de  décomposition, 
de  l'acide  phénylpropionique,  corps  très  voisin  de  l'acide 
benzoïque  (Salkowski).  Il  est  probable  qu'une  partie  de 
l'acide  hippurique  dérive  ainsi  indirectement  par  l'intermé- 
diaire de  l'acide  benzoïque,  de  la  digestion  pancréatique. 

D'autre  part,  certains  aliments,  en  particulier  les  prunes, 
les  airelles  rouges,  contiennent  une  certaine  quantité  d'acide 
benzoïque  ou  des  corps  très  voisins  comme  composition 
chimique. 

De  nombreuses  expériences  ont  été  entreprises  pour 
démontrer  dans  quel  point  de  l'organisme  s'opère  la  combi- 
naison de  l'acide  benzoïque  et  du  glycocolle.  Kùhne  et  Hall- 
wacks  avaient  conclu  de  leurs  expériences  que  cette  combi- 
naison s'opère  dans  le  foie.  Ils  donnaient  à  des  animaux  du 
benzoale  de  soude,  puis  liaient  les  vaisseaux  sanguins  du 
foie;  il  n'y  avait  plus  d'acide  hippurique  dans  l'urine.  Par 
contre,  Bunge  et  Schmicdeberg  en  extirpant  le  foie  à  des 
grenouilles  virent  cependant  ces  animaux  sécréter  de  l'acide 
hippurique.  Extirpant  alors  les  reins  à  des  chiens,  ils  ne 
virent  pas  s'accumuler  d'acide  hippurique  dans  les  tissus, 
tandis  que  la  ligature  de  l'urètre  amenait  au  contraire  l'ac- 
cumulation de  ce  corps  dans  l'organisme.  Ils  en  conclurent 
que  les  reins  fabriquent  chez  les  chiens  de  l'acide  hippu- 
rique. 

Mais  ce  qui  est  vrai  pour  le  chien  ne  l'est  pas  pour  tous 
les  mammifères,  car  Salomon  a  trouvé  des  quantités  no- 
tables d'acide  hippurique  dans  les  muscles,  le  foie,  le  sang 
de  cobayes  auxquels  on  avait  extirpé  les  reins  puis  donné  à 
ingérer  de  l'acide  benzoïque. 

On  ne  sait  donc  pas  jusqu'ici  où  se  forme  l'acide  hippu- 
rique chez  l'homme. 
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La  quantité  sécrétée  dans  les  vingt-quatre  heures  est  très 
variable.  Elle  est  avec  un  régime  mixte  de  25  à  50  centi- 
grammes. Mais  elle  augmente  beaucoup  quand  on  ingère 
de  l'acide  benzoïque  ou  des  substances  qui  en  contiennent. 

VIII.  Acides  phénolsulfurique  bt  cbésolsulfurique  et 
dérivés.  —  L'urine  contient  normalement  de  petites  quan- 
tités de  ces  acides. 

Brieger  a  démontré  que  le  phénol  et  le  crésol,  tous  deux 
alcools  de  la  série  aromatique,  existent  dans  les  matières 
fécales  où  elles  sont  un  des  produits  de  la  putréfaction  de 
l'albumine  dans  la  dernière  portion  de  l'intestin. 

Ces  corps,  résorbés  en  partie,  se  combinent  sans  doute 
avec  l'acide  sulfurique  pour  former  les  acides  sulfocon- 
jugués. 

La  quantité  d'acide  phénosulfurique  éliminée  par  l'urine 
normale  est  de  0^,017  à  0",051. 

A  côté  du  phénol  et  du  crésol  qui  sont  des  alcools  mono- 
atomiques,  l'urine  peut  encore  contenir  deux  alcools  diato- 
miques  :  Yhydroquinone  et  la  pyrocaléchine ;  ces  corps 
apparaissent  dans  l'urine  après  l'absorption  d'acide  phé- 
nique.  Il  en  sera  question  à  propos  de  l'élimination  des 
médicaments  par  l'urine;  ils  peuvent  d'ailleurs  aussi  appa- 
raître dans  l'urine  spontanément,  quand  il  se  forme  beau- 
coup de  phénol.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  que  ce  sont  ces 
substances  qui  donnent  à  l'urine  phéniquée  sa  coloration 
noirâtre. 

On  a  encore  isolé  de  l'urine  normale  des  oxy acides  aroma- 
tiques; ces  corps  seraient,  dans  la  putréfaction  de  l'albu- 
mine, les  intermédiaires  entre  la  tyrosine  et  les  phénols. 

IX.  Indîcan.  —  Skvtol.  —  Acide  stakolsulfuriqle.  — 
a.  Indican.  —  L'urine  fortement  acidulée  par  l'acide  chlor- 
hydrique  donne  souvent  une  coloration  bleue,  et  bientôt  il  se 
dépose  un  pigment  bleu.  Sicherer,  Virchow,  Heller,  Schunk 
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ont  constaté  l'existence  de  cette  matière  colorante  que  la 
plupart  considèrent  comme  très  voisine  de  l'indigo. 

Sans  l'isoler,  on  traite  l'urine  par  le  sous-nitrate  de 
plomb,  on  filtre  et  précipite  le  liquide  liltré  par  l'ammo- 
niaque, puis  on  traite  le  précipité  par  l'acide  cldorhydrique 
fumant;  le  précipité  se  dissout  en  laissant  du  chlorure  de 
plomb,  à  coté  du  chlorure,  du  bleu  d'indigo,  souvent  sous 
forme  cristalline. 

L'indol  n'existe  pas  dans  l'urine,  mais  dans  les  fèces; 
c'est  un  produit  de  putréfaction  des  matières  albuminoïdes. 

Quant  à  la  substance  qui  fournit  l'indigo  de  l'urine,  c'est 
d'après  Baumann,  Brieger  et  Tieman,  de  Yindoxylsulfale  de 
potassium,  qui  a  pour  formule  CIÎ'WzKSO4. 

Ce  corps  forme  des  tables  blanches  brillantes  et  des 
lamelles,  très  solubles  dans  l'eau,  peu  dans  l'alcool.  Quand 
on  le  chauffe  avec  de  l'aride  cldorhydrique,  il  se  dédouble 
en  acide  sulfurique  et  en  imloxyl.  Quand  l'acide  contient  des 
matières  oxydantes  telles  que  du  chlore,  l'indoxyl  se  trans- 
forme en  bleu  d'indigo. 

2CsH0AzKSu'-K>-       —       (;,ftH,ûAz*Os      -}-  2HKS» 
Indoxjlsulfate  Bien  d'Indigo.  Sulfate  aride 

de  potassium.  de  potassium. 

Les  expériences  de  JaflTé  et  celle  de  Masson  ont  démontré 
que  lorsqu'on  injecte  sous  la  peau  des  chiens  de  l'indol, 
l'urine  de  ces  chiens  contient  beaucoup  ftindican. 

Chez  l'homme,  la  majeure  partie  de  l'indican  parait  pro- 
venir du  tube  digestif.  L'indol,  en  passant  dans  le  sang, 
s'oxvde  et  l'indoxvl  formé  se  combine  à  l'acide  sulfurique 
pour  constituer  un  acide  sulibeonjugué.  Normalement  les 
fèces  de  l'homme  contiennent  fort  peu  d'indol. 

Jallé  a  pu  produire  expérimentalement  l'augmentation  de 
l'indican  dans  l'urine,  en  faisant  la  ligature  de  l'intestin 
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grêle.  Ce  fait  expérimental  a  son  analogue  dans  la  patho- 
logie. Comme  nous  le  verrons,  l'indican  augmente  notable- 
ment quand  il  y  a  un  obstacle  au  cours  des  matières  dans 
Tintestin. 

Suivant  cet  auteur,  la  quantité  d'indican  chez  l'homme  sain 
est  de  6"m,0  par  1000  centimètres  cubes.  L'urine  de  cheval 
en  contient  bien  plus  (152  milligrammes  pour  1000).  L'urine 
du  chien  en  contient  aussi  passablement  et  cette  quantité 
s'élève  à  43gr,2  après  la  ligature  de  l'intestin. 

b.  Acide  skatoxylsulfurique.  —  Le  skatol  est,  comme  l'in- 
dol,  une  substance  qui  se  rencontre  dans  les  matières  fécales 
et  dérive  de  la  putréfaction  des  matières  albuminoïdes.  Il  se 
distingue  de  l'indol  par  sa  faible  solubilité  dans  l'eau. 

Brieger  a  répété  avec  ce  corps  les  mêmes  expériences  qui 
avaient  déjà  été  faites  pour  l'indol.  En  l'injectant  sous  la 
peau,  il  a  amené  une  augmentation  des  acides  sulfoconjugués  • 
dans  l'urine,  et  de  même  que  pour  l'indol,  la  ligature  de 
rinleslin  a  amené  l'apparition  dans  l'urine  d'un  corp^  qui  a 
été  isolé  par  Biermer,  et  qu'il  considère  comme  du  skatoxyt- 
sulfate  de  potassium.  Lorsqu'on  traite  l'urine  en  pareil  cas 
par  l'acide chlorhydrique  et  le  chlorure  de  chaux,  on  obtient 
une  coloration  violette.  Pareille  coloration  existe  souvent 
dans  l'urine  normale.  Elle,  est  due  à  une  réaction  analogue 
à  celle  qui  dédouble  l'indican  en  bleu  d'indigo  et  sulfate  de 
potasse. 

X.  UfioBiLLNE.  —  Hydrobilirubine.  —  Jaflë  a  trouvé  dans 
l'urine  une  matière  colorante  qui  a  la  propriété  de  donner 
au  spectroscope  une  bande  d'absorption  entre  les  raies  B  ei 
F  de  Frankenhofer  et  qui  de  plus  est  caractérisée  par  une 
fluorescence  verdâtre  quand  on  ajoute  du  chlorure  de  zinc 
à  sa  solution  ammoniacale*.  Cependant  Vierordt  a  montré 

t.  Pour  extraire  l'urobiline  de  l'urine,  le  procédé  le  plu*  simple  **t  «te 
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que  les  raies  d'absorption  de  l'urobiline  ne  sont  pas  tout  à 
fait  les  mêmes  que  celles  de  l'urine  elle-même.  Celle-ci 
contiendrait  donc  plusieurs  matières  colorantes. 

L'urobiline  dérive  incontestablement  de  la  matière  colo- 
rante de  la  bile,  qui  se  transforme  en  urobiline  sous  l'in- 
fluence de  l'hydrogène  naissant  (Maly). 

L'urobiline  existe  en  grande  partie  dans  l'urine  fébrile 
et  dans  l'urine  de  la  congestion  rénale  On  peut  alors 
le  plus  souvent  en  démontrer  la  présence  en  agitant  de 
50  à  100  centimètres  cubes  d'urine  avec  autant  d'éther  ;  on 
évapore  ensuite,  et  on  redissout  par  l'alcool;  la  solution 
donne  la  réaction  caractéristique  et  les  raies  d'absorption 
du  spectre  (Salkowski).  Mais  ce  procédé,  très  simple,  ne 
su  fût  pas  toujours  à  déceler  l'urobiline  ;  il  faut  avoir  alors 
recours  à  un  procédé  indiqué  par  Jaflfé  mais  qui  nous  semble 
trop  compliqué  pour  être  indiqué  ici. 

XI.  Substances  organiques  contenant  du  soufre.  —  Indé- 
pendamment des  acides  sulfurique  et  sulfoconjugués,  l'urine 
contient  encore  du  soufre  combiné  à  de  la  matière  orga- 
nique, peut-être  à  la  cysline.  Salkowski  propose  d'appeler 
soufre  neutre  la  quantité  de  soufre  qui  n'entre  pas  dans  la 
composition  des  sulfates.  Sa  quantité  est  d'environ  0^,051 
à  0^,160  par  jour.  Elle  est  donc  assez  constante. 

XII.  Pepsine.  —  Acide  cryptopiianique.  — Nkpiirozymase. 
—  On  a  encore  signalé  dans  l'urine  normale  : 

Méhu  :  «  L'urine  acidulée  par  l'acide  sulfurique  (là  2  grammes  d'acide  par 
litre)  est  saturée  de  sulfate  d'ammoniaque.  Il  s'en  sépare  alors  des  flocons 
bruns  qu'on  lave  sur  un  filtre  avec  de  l'eau  acidulée  et  saturée  de  sulfate 
d'ammoniaque.  Le  résidu  pressé  est  repris  à  chaud  par  de  l'alcool  absolu 
additionné  de  quelques  gouttes  d'ammoniaque,  et  l'évaporalion  de  celui-ci 
donne  l'urobiline.  »  (Danlos.) 

1.  Nous  verrons  plus  loin  à  propos  des  urines  hémapliéiqucs  quo  c'est  à 
cette  matière  colorante  que  les  urines  doivent  leur  co  oration  dans  cette  variété 
d'ictère  (Gcrhardt).  L'ictère  liématique  traumatique  (Ponccl)  et  l'ictère  héma- 
tique  des  nouveau-nés  (Gerhard l)  seraient  également  dus  à  cette  substance. 
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1°  Des  traces  de  pepsine  résorbées  sans  doute  pendant  la 
«lîgeslion  (Bnïcke); 

2°  Une  substance  qui  dévie  à  gauche  Ja  lumière  polarisée 
{corps  lévogyre  de  Haas); 

3"  Une  substance  que  Thudichum  appelle  acide  crypto- 
pha  nique; 

4°  Le  même  auteur  décrit  des  substances  colorantes  : 
Vurochrome  et  Vuromélanine  qui  ne  sont  pas  bien  caracté- 
risées chimiquement; 

5°  Béchamp  a  trouvé  dans  l'urine  un  corps  qu'il  appelle 
nêphroiymase  et  qui  possède  la  propriété  de  transformer 
l'amidon  en  sucre.  D'après  von  Vinztsc  hgau  et  Corbelli,  ce 
corps  serait  identique  avec  la  ptyaHne; 

0°  l'n  corps  chloré  découvert  par  Steinauer  qui  a  la  pro- 
priété de  réduire  Toxydule  de  cuivre; 

7°  Un  corps  azoté  décrit  par  Baumstack  qui  donne  avec 
V  acide  nitreux  de  l'acide  sarcolactique  ; 

XNL  Glucose  a  l'état  physiologique.  —  L'urine  d'indi- 
vidus bien  portants  peut  contenir  du  sucre  d'une  façon  tran- 
sitoire après  une  alimentation  riche  en  sucre  et  en  matières 
amylacées.  Celte  glycosurie  alimentaire  sur  laquelle  Claude 
Bernard  a  surtout  appelé  l'attention,  n'a  aucune  significa- 
tion au  point  de  vue  nosologique  ;  elle  est  essentiellement 
transitoire  et  tient  uniquement  à  ce  que  la  glucose  provenant 
des  aliments  existe  en  telle  quantité  qu'elle  ne  saurait  être 
brûlée  entièrement  avant  d'arriver  au  rein. 

D'autre  part,  Brucke  prétend  avoir  trouvé  constamment 
des  traces  de  gl'icose  dans  l'urine  normale;  Bence  Jones, 
Pavy,  Huizanga  sont  arrivés  au  même  résultat;  par  contre 
Seegen,  Kiiltz,  Moscatelli  ont  cherché  en  vain  la  glucose  dans 
l'urine  normale.  La  glucose  ne  paraît  donc  pas  être  un  élé- 
ment constant  de  l'urine  même  à  l'élat  de  traces. 


Digitized  by  Google 


71 


MALADIES  DES  IlEINS. 


§  2.  —  Sobatance*  Inorganiques 

l.  Acide  ciilorhydrique  et  chlorures.  —  V aride  chlorhy- 
«ingue  combiné  aux  diverses  bases,  surtout  à  la  soude  forme 
environ  les  deux  tiers  du  résidu  minéral  de  j'urine. 

Le  chlorure  de  sodium  provient  de  l'alimentation;  une 
partie  cependant  peut  venir  de  la  résorption  d'exsudals. 

Si  l'on  donne  des  chlorures  à  un  animal  qu'il  en  a  été 
privé  pendant  quelque  temps,  il  ne  sécrète  pas  tout  son  chlo- 
rurc  pendant  les  premiers  jours,  mais  en  assimile  une  partie. 

Suivant  Bunge,  l'ingestion  de  phosphate  de  potasse 
influence  le  taux  des  chlorures.  Le  phosphate  de  potasse  se 
transforme  en  phosphate  de  soude  et  en  chlorure  de 
sodium;  tous  deux  sont  éliminés,  car  ils  ne  font  pas  partie 
de  l'organisme.  L'ingestion  des  chlorures  aurait  aussi  pour 
effet  de  rendre  le  phosphate  de  potasse  inoffensif.  L'ingestion 
de  sels  de  potasse  aurait  pour  conséquence  l'appauvrissement 
de  l'organisme  en  chlorures,  si  le  chlorure  de  sodium  n'était 
pas  ingéré  en  quantité  suflisante,  d'où  le  besoin  des  chlo- 
rures éprouvé  par  les  herbivores. 

La  quantité  d'acide  chlorhydrique  éliminée  par  un  adulte 
bien  portant  varie  de  11  à  15  grammes. 

Les  chlorures  diminuent  quand  on  diminue  l'alimentation; 
mais  ils  peuvent  aussi  subir  des  variations  considérables 
(78r,239  à  12gr,415  d'un  jour  à  l'autre  suivant  Biihmann) 
sans  cause  connue.  L'activité  musculaire,  la  diurèse,  aug- 
mentent les  chlorures  dans  l'urine  ;  le  sommeil  et  le  repos, 
les  diminuent. 

IL  Acide  sulfurique  et  sulfates.  —  L'acide  sulfurique  se 
trouve  dans  l'urine  à  l'état  de  sulfate  de  potasse,  de  soude, 
et  peut-être  de  magnésie  et  à  l'état  d'acides  sulfoconjugués. 

Arides phènohulfurique  et  indoxylfurique. —  L'acide  sul- 
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t'urique  de  l'urine  dérive  presque  entièrement  de  l'albumine 
qui  contient,  comme  Ion  sait,  du  soufre.  Aussi  la  quan- 
tité d'acide  sulfurique  est-elle  en  général  proportionnelle 
à  la  quantité  d'urée.  Cependant,  il  faut  dire  qu'on  ne  peut 
se  rendre  compte  exactement  de  la  quantité  d'albumine 
décomposée  d'après  le  taux  des  sulfates.  En  effet,  toutes  les 
albumines  ne  contiennent  pas  la  même  proportion  de  soufre; 
de  plus  une  bonne  partie  des  sulfates  est  éliminée  par  le 
tube  digestif;  enfin  une  partie  du  soufre  est  éliminée  à  l'état 
d' acide  sulfbydrique,  de  sulfoeyanure  de  potassium  et  de 
cysline.  La  transformation  du  soufre  en  sulfate  se  fait-elle 
directement  ou  dérive-elle  de  corps  intermédiaires,  tels 
que  la  tyrosine,  la  cysline?  Cette  question  n'est  pas  encore 
résolue. 

Lorsqu'un  malade  est  soumis  à  diverses  médications,  telles 
que  la  médication  salicylique,  l'acide  pbénique,  le  pbénol, 
presque  tout  le  soufre  est  éliminé  à  l'état  d'acides  sulfoeon- 
jugés. 

Comment  se  comporte  l'acide  sulfurique  fermé  dans 
l'organisme?  Une  partie  transforme  le  phosphate  neutre  de 
soude  en  phosphate  acide.  Le  reste  traverse  l'organisme  tel 
quel  et  se  combine  à  l'ammoniaque  provenant  de  la  décompo- 
sition de  l'urée;  une  autre  partie  de  l'acide  sulfurique  se 
combine  aux  bases  introduites  par  l'alimentation  eteontenues 
dans  les  végétaux. 

C'est  sous  cette  dernière  forme  que  s'élimine  tout  l'acide 
sulfurique  chez  les  herbivores.  Ils  ne  possèdent  pas  comme 
les  rarnivores  le  pouvoir  de  former  de  l'ammoniaque  pour 
épargner  les  alcalis  fixes.  Aussi,  quand  ils  ingèrent  des 
grandes  quantités  d'acide  sulfurique,  succombent-ils  faute 
de  pouvoir  neutraliser  l'acide  (NValler  et  Schmiedeberg). 
Même  chose  arriverait,  suivant  Salkowski,  chez  les  herbivores 
nourris  à  la  viande.  Ils  produiraient  de  l'acide  sulfurique  pat 
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combustion  de  cette  viande  en  trop  grande  quantité  pour 
pouvoir  le  neutraliser. 

Le  taux  d'acide  sulfurique  des  vingt-quatre  heures  est  de 
2  grammes  à  2*r,50.  11  augmente  quand  on  fait  prendre  au 
malade  du  soufre  ou  des  sulfates. 

Il  diminue  dans  les  maladies  fébriles  à  moins  que  la  désas- 
similalion  de  l'albumine  soit  très  prononcée. 

III.  Acide  phosphorique  et  phosphates.  —  L'urine  étant 
acide, les  phosphates  s'y  trouvent  àl'état  de  phosphates  acides, 
car  le  phosphate  neutre,  aussi  bien  que  le  phosphate  tri- 
basique  ont  une  réaction  alcaline  et  bleuissent  le  papier  de 
tournesol.  L'urine  contient  sans  doute  primitivement  du 
phosphate  neutre;  celui-ci  cède  une  partie  de  sa  soude  à 
l'acide  urique  pour  former  des  urales  de  soude  et  du  phos- 
phate acide. 

Les  bases  combinées  à  Y  acide  phosphorique  sont  la  soude, 
la  potasse,  la  chaux  et  la  magnésie.  Les  phosphates  alcalins 
(soude  el  potasse)  sont  solubles  par  eux-mêmes;  les  seconds 
ne  sont  solubles  qu'à  la  faveur  de  l'acide  libre  de  l'urine;  ils 
se  précipitent  aussitôt  que  l'urine  devient  alcaline.  C'est  pour 
cette  raison  que  les  urines  faiblement  acides  ou  alcalines 
précipitent  parla  chaleur,  bien  qu'elles  ne  contiennent  pas 
d'albumine;  la  chaleur  dégage  l'acide  carbonique  libre  et 
les  phosphates  se  précipitent;  de  là  la  précaution  d'aciduler 
légèrement  l'urine  avec  de  l'acdie  acétique  avant  de  la  chauf- 
fer, quand  on  veut  rechercher  l'albumine. 

Les  phosphates  de  l'urine  proviennent  en  majeure  partie 
de  l'alimentation.  C'est  l'alimentation  animale  qui  produit 
les  plus  grandes  quantités  de  phosphates;  l'alimentation 
végétale  n'en  produit  que  de  faibles  proportions.  Ils  provien- 
nent aussi  en  partie  des  tissus;  une  partie  est  dû  certai- 
nement à  la  désassimiîation  du  tissu  osseux.  Il  est  probable 
qu'une  partie  aussi  dérive  de  substances  organiques  com- 
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plexes  qui  font  partie  intégrante  de  l'organisme  et  contien- 
nent une  certaine  quantité  de  phosphates,  telles  que  la  léci- 
tine  qui  provient  de  la  substance  nerveuse  et  la  nucléinc 
qui  entre  dans  la  constitution  des  globules  blancs  du  sang. 

Une  petite  partie  du  phosphate  s'élimine  par  les  fèces.  On 
ne  peut  donc  conclure  d'une  façon  absolue  de  la  quantité 
éliminée  par  les  urines. 

La  quantité  journalière  contenue  dans  les  urines  est 
variable;  elle  est  habituellement  de  2«r,05  à  3  grammes 
d'après  Salkowski;  on  Ta  vu  aussi  dépasser  5  grammes, 
Ranke  l'a  même  vu  s'élever  à  8  grammes  chez  un  homme 
qui  avait  mangé  1832  grammes  de  viande. 

Zûlzer,  partant  de  ce  principe  que  le  rapport  du  phos- 
phore et  de  l'azote  est  très  variable  dans  les  différents 
organes,  puisque  le  tissu  nerveux  contient  45  grammes 
d'acide  phosphorique  pour  400  grammes  d'azote  et  que  la 
substance  musculaire  n'en  fournit  que  15  grammes  et  le  sang 
4  grammes  seulement,  on  conclut  que  l'on  peut  jusqu'à  un 
certain  point  connaître  le  point  de  l'économie  où  se  sont 
formés  les  phosphates,  d'après  le  rapport  de  ceux-ci  avec 
l'azote  de  l'urine.  Généralement  ce  rapport  est  de  18  à  20 
p.  100.  Suivant  cet  auteur,  re  rapport  augmente  dans  la 
convalescence  des  maladies  fébriles,  dans  le  sommeil,  l'état 
d'inanition,  la  fatigue  sous  l'influence  des  narcotiques; 
diminue  dans  la  fièvre,  pendant  l'exercice,  et  sous  l'influence 
des  médicaments  excitants. 

Onpeutenconclure,suivantZulzer,qu'ilya  désassimilation 
exagérée  du  tissu  nerveux  dans  le  sommeil,  et  au  contraire 
désassimilation  des  tissus  riches  en  albumine  dans  l'état  de 
veille,  l'exercice,  etc.  Comme  le  fait  observer  Danlos,  il  est 
fort  invraisemblable  qu'il  y  ait  consommation  moindre  de 
substance  nerveuse  pendant  la  période  d'activité  cérébrale 
que  pendant  le  sommeil.  Il  faut  donc  attendre  de  nouvelles 
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recherches  pour  se  prononcer  sur  l'exactitude  de  celte 
théorie,  qui  ne  repose  jusqu'ici  que  sur  des  vues  hypothé- 
tiques. 

IV.  Chaux.  —  La  chaux  existe  dans  l'urine  surtout  à  l'état 
de  phosphate  de  chaux.  Ce  sel  étant  insoluhle,  il  est  probahle 
qu'il  n'est  tenu  en  dissolution  dans  l'urine  qu'à  la  faveur  du 
phosphate  acide  de  soude. 

La  quantité  de  chaux  excrétée  par  un  adulte  bien  portant 
dans  les  vingt-quatre  heures  varierait  selon  Saborow  entre 
0?r,216  et  Or,297.  Suivant  Neuhauer,  entre  0KV207  et  0*r,:W  ; 
d'après  Schetling  entre  l>,353  et  0*r,407.  Cette  quantité  aug- 
mente après  le  repas,  et  atteint  son  minimum  avant  les  repas. 

Une  partie  de  la  chaux  de  l'ufine  vient  des  aliments;  mais 
pas  toute,  car  on  trouve  eneore  de  la  chaux  dans  l'urine 
quand  celle-ci  a  été  exclue  de  l'alimentation. 

D'autre  part,  l'organisme  ne  peut  absorber  qu'une  très 
faible  quantité  de  chaux,  quelle  que  soit  la  quantité  insé- 
rée. Saborow,  sur  deux  hommes  de  vingt-deux  à  trente-deux 
ans,  qui  prenaient  avec  les  aliments  10  grammes  de  carbo- 
nate de  chaux,  a  vu  le  chiffre  de  la  chaux  urinaire,  qui  les 
deux  jours  précédents  variait  deO*r2'I6  à  0*r,257,  s'élever  pen- 
dant les  deux  jours  d'expérience  a  Or,702  et  Or,983  seule- 
ment (Danlos). 

Suivant  Bertram,  on  pourrait  diminuer  la  quanti  té  de  chaux 
éliminée  par  l'urine  en  administrant  un  sel  organique  sus- 
ceptible de  rendre  l'urine  alcaline.  La  quantité  des  phos- 
phates varierait  peu,  mais  l'acide  phosphorique  s'éliminerait 
combiné  aux  alcalis  et  non  plus  à  la  chaux.  Si  le  fait  était 
réel,  ce  serait  là  un  moyen  d'incorporer  à  l'organisme  des 
matières  incrustantes. 

La  quantité  de  chaux  éliminée  par  l'urine  varie  aussi  sui- 
vant l'âge. Suivant  Hirsehberg,  elle  serait  de  0*\132  à  1gr.4-8 
de  quatorze  à  vingt-huit  ans;  de  0*7104  à  0gr,5l  de  quaranle- 
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cinq  à  soixante-sept  ans  ;  de  0*r016  à  0fr,355  chez  des  vieillards 
de  soixante-huit  à  quatre-vingt-onze  ans.  Suivant  Hirschberg, 
cette  diminution  considérable  dans  la  vieillesse  tiendrait  à  ce 
qu'une  partie  de  la  chaux  est  retenue  dans  l'organisme  pour 
fournir  les  incrustations  des  parois  artérielles  de  l'athé- 
rome. 

Y.  Magnésie.  —  Comme  la  chaux,  la  magnésie  existe  dans 
l'urine  à  l'état  de  phosphate  .acide.  Que  l'urine  devienne 
alcaline,  soit  par  fermentation,  soit  par  suite  d'une  médica- 
tion alcaline,  et  le  phosphate  de  magnésie  se  précipitera; 
mais  comme  il  a  une  grande  affinité  pour  l'ammoniaque,  il 
se  combine  avec  ce  corps  pour  former  des  cristaux  de  phos- 
phate ammoniaco-magnésien. 

La  quantité  de  magnésie  excrétée  dans  les  vingt-quatre 
heures  est  de  0r,4à  0«r,5,  suivant  Salkowski;  de  0^,3  à 
0^,354  suivant  Neubauer. 

VI.  Ammoniaque.  —  C'est  Heintz  qui,  le  premier,  a  dé- 
montré qu'indépendamment  de  Yammoniaque  qui  provient 
de  l'urée,  l'urine  contient  des  sels  ammoniacaux  avant  la 
fermentation. 

Suivant  Schmiedeberg,  il  se  forme  dans  l'organisme  une 
grande  quantié  de  carbonate  d'ammoniaque  ;  mais  celui-ci 
se  transforme  en  urée  par  oxydation.  Aussi  l'ingestion  des 
acides  augmente  la  quantité  d'ammoniaque  dans  l'urine, 
celle  des  alcalis  la  diminue. 

D'après  Neubauer,  la  quantité  d'ammoniaque  éliminée  par 
l'urine  est  de  0gr,7  par  jour.  Suivant  Coranda,  elle  est  de 
OgV39  avec  une  nourriture  végétale  ;  de  0gr,64  avec 
une  nourriture  mixte  et  de  0^,87  avec  une  nourriture  ani- 
male. 

VII.  Potasse  et  soude.  —  La  quantité  de  potasse  émise 
par  les  urines  dépend  beaucoup  moins  de  l'alimentation  que 
la  quantité  de  soude. 
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A  l'état  normal  la  quantité  de  polassc  éliminée  par  les 
urines  est  d'environ  3  à  4  grammes  (Salkowski). 

La  quantité  de  soude  rendue  à  l'état  normal  varie  de  5gr  a 
78r,5  par  jour,  suivant  Salkowski;  elle  s'accroît  beaucoup 
quand  on  augmente  la  quantité  de  sels  ingérés  et  dépend 
beaucoup  plus  de  l'alimentation  que  la  potasse. 

VIII.  Fer.  — Ce  métal  n'existe  pas  dans  l'urine  à  l'état  de 
sel,  mais  en  combinaison  avec  des  matières  organiques.  Le 
précipité  obtenu  par  l'addition  de  sous-acétate  de  plomb 
contient  tout  le  fer;  suivant  Magnier,  la  quantité  de  fer  éli- 
minée dans  les  vingt-quatre  heures  varie  de  3  à  11  milli- 
grammes. Il  ne  passe  dans  l'urine  qu'une  petite  quantité  du 
fer  administré  comme  médicament. 

IX.  Nitrates  et  nitrites.  —  Acide  silicique.  —  Peroxyde 
d'hydrogène.  —  Gaz  de  l'urine.  —  Schônbein  a  démontré 
la  présence  de  ces  corps  dans  l'urine  Suivant  Rôhmann, 
leur  source  serait  dans  l'eau  potable  et  les  aliments. 

a.  Les  nitrates  et  nitrites  donnés  comme  médicaments 
reparaissent  en  partie  dans  l'urine,  mais  une  parti'1  disparaît. 

b.  Acide  silicique.  —  L'urine  parail  en  contenir  S  centi- 
grammes par  litre  (Danlos). 

c.  Bioxyde  d'hydrogène  [H  W].  —  Sa  présence  a  été  seu- 
lement démontrée  dans  l'urine  par  Schônbein.  Il  disparait 
de  l'urine  quand  les  nitrites  s'y  développent. 

d.  Gaz  de  l'urine.  —  Suivant  Planer,  l'urine  contient 
4,4  à  1),96  p.  100  d'acide  carbonique,  suivant  Pllùger 
14,30  p.  100  à  l'état  de  dissolution.  L'acide  carbonique 
augmente  dans  l'exercice,  la  marche  rapide,  dans  toutes  les 
conditions  où  les  combustions  sont  activées. 

L'azote  et  l'oxygène  existent  aussi  dans  l'urine  à  l'état  de 
traces. 
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CHAPITRE  IV 


URINES  PATHOLOGIQUES 
ARTICLE  PREMIER 

MODIFICATION  DE    LA   SÉCRÉTION   U  RI  N  Al  RE 
§  i.  —  Modification*  de  quaaitte 

I.  Polyurie.  —  Définition.  —  On  donne  le  nom  de 
polyurie  à  l'augmentation  de  la  sécrétion  des  urines. 

Envisagé  ainsi  dans  son  sens  le  plus  général,  le  terme 
polyurie  ne  désigne  pas  toujours  un  fait  morbide.  Quelque- 
Fois,  en  effet,  l'urine  est  émise  en  grande  quantité,  comme 
par  exemple  après  l'ingestion  exagérée  de  boissons;  sans 
doute,  dans  ce  cas,  il  y  a  polyurie,  mais  alors  il  s'agit  d'un 
phénomène  passager,  de  courte  durée,  c'est  une  polyurie  en 
quelque  sorte  physiologique,  et  quin'est  d'aucun  intérêt  pour 
le  médecin.  Toute  autre  est  la  polyurie  que  nous  allons 
étudier  ici  qui  est,  elle,  un  symptôme  véritablement  patho- 
logique et  caractérisé  par  sa  persistance.  De  même  dans  ia 
glycosurie  et  dans  certaines  affectiôns  des  reins,  il  y  a  aug- 
mentation de  la  quantité  des  urines,  il  y  a  polyurie  ;  mais  on 
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trouvera  tout  ce  qui  concerne  ce  symptôme,  dans  ces  cas, 
aux  chapitres  spéciaux;  el  si  nous  en  parlons  ici,  ce  sera 
d'une  façon  incidente  el  à  propos  du  diagnostic  despolyuries. 
Nous  avons  surtout  en  vue,  actuellement,  ce  que  Ton  a  dé- 
signé sous  le  nom  de  diabète  insipide,  diabète  non  sucré, 
affection  qui  n'existe  plus  en  tant  qu'entité  morbide  el 
pour  laquelle  les  progrès  de  la  chimie  et  de  la  clinique  ont 
établi  de  nombreuses  divisions. 

Ainsi  donc  la  polyurie,  telle  que  nous  allons  l'envisager, 
n'est  qu'un  symptôme  existant  dans  un  grand  nombre  d'affec- 
tions les  plus  variées.  Remarquons  toutefois  qu'on  a  décrit 
une  polyurie  se  montrant  isolément  et  indépendamment  de 
tout  autre  phénomène  morbide,  ne  pouvant  être  rapportée 
à  aucune  maladie  déterminée;  c'est  la  polyurie  essentielle. 

Nous  aurons  à  étudier  successivement  :  1°  les  caractères 
physiques  et  chimiques  que  présentent  les  urines  dans  la 
polyurie;  2°  les  symptômes  concomitants  ou  consécutifs, 
mais  dépendants  du  phénomène  clinique;  3°  l'étiologic; 
4U  les  conditions  pathogéniques;  ô'J  la  valeur  séméiologique, 
le  diagnostic  étiologique  ;  0°  la  marche,  la  durée,  le  pronostic 
et  le  traitement. 

1°  Caractères  physiques  et  chimiques  des  urines.  —  La 
quantité  des  urines  émises  à  l'état  normal  est  égale  à 
1200  ou  1500  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Toutes 
les  fois  que  la  sécrétion  dépassera  ce  chiffre,  il  y  aura  poly- 
urie. 

a.  Quantité.  — Généralement  peu  considérable  dans  le> 
affections  rénales  (2  à  4  litres,  quelquefois  cependant  0  litres 
suivant  Bartels),  elle  est  plus  abondante  dans  la  glycosurie 
(5  à  8  litres,  d'après  flomliardat;  3  à  4  litres  en  moyenne 
d'après  Seegen);  Lécorché  a  observé  un  maximum  de  18  litres 
dans  le  diabète  aigu.  Mais  elle  atteint  une  quantité  quelque- 
fois bien  plus  considérable  dans  la  polyurie  nerveuse  où  l'on 
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a  observé  fréquemment  20  à  25  litres  dans  les  vingt-quatre 
heures.  Garrod  a  cité  un  cas  où  la  quantité  se  serait  élevée  à 
60  litres  par  jour. 

b.  Couleur.  —  L'urine  est  généralement  décolorée,  pâle, 
claire,  et  a  été  comparée  au  vin  de  Chablis.  Elle  ne  laisse 
ordinairement  pas  de  sédiments  au  repos. 

c.  Densité.  — La  densité  est  diminuée  :  1015,  1005, 1002, 
1000.  Et  c'est  dans  les  affections  nerveuses  que  le  poids 
spécifique  descend  le  plus  bas. 

Dans  d'autres  cas,  il  n'y  a  pas  seulement  hydrurie,  c'est- 
à-dire  augmentation  de  la  partie  aqueuse  de  l'urine;  mais  il  se 
produit  en  même  temps  une  élimination  exagérée  de  tel  ou 
tel  élément  contenu  dans  le  sang  et  alors  la  densité  atteint 
1030  à  1050  et  davantage  ;  c'est  ce  qui  a  lieu  aussi  dan? 
l'azolurie  et  dans  la  polyurie  accompagnée  de  l'élimination 
exagérée  des  chlorures. 

d.  Réaction.  —  La  réaction  est  habituellement  acide  ; 
elle  est  quelquefois  neutre,  plus  rarement  alcaline  comme 
on  peut  l'observer  dans  la  néphrite  interstitielle. 

e.  Composition  chimique.  — Nous  verrons  plus  tard  et 
dans  les  chapitres  spéciaux,  les  modifications  chimiques  que 
présentent  les  urines  dans  les  affections  rénales  (néphrite 
interstitielle,  rein  amyloïde). 

La  polyurie  diabétique  est  accompagnée  de  modifications 
notables  dans  la  composition  des  urines  et  c'est  l'élément  en 
excès  qui  donne  précisément  son  nom  au  diabète.  Nous  ne 
ferons  que  rappeler  ici  les  principales  modifications  chimi- 
ques qui  caractérisent  la  polyurie. 

Si,  à  un  moment  donné,  et  indépendamment  de  toute  idée 
pathogénique,  il  y  a  accumulation  de  sucre  dans  le  liquide 
sanguin,  il  y  a  glycémie  et  par  suite  diabète  glycosurique. 
On  doit  rapprocher  de  ce  diabète  Vinosurie.  S'il  va  accumu- 
lation de  matériaux  azotes,  d'urée  principalement,  on  re- 
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trouve  la  substance  dans  l'urine  et  alors  il  y  a  diabète 
uréique  ou  azolurique.  Si  c'est  de  l'albumine  en  excès  qui  se 
trouve  éliminée,  on  se  trouve  en  présence  du  diabète  albumi- 
wetu?(Semmola).  Si  en  même  temps  que  l'excrétion  exagérée, 
on  note  dans  l'urine  une  grande  quantité  de  matières 
extractives,  créatine,  créatinine,  celte  forme  doit  prendre  le 
nom  d'extracturie  (Kabre).  Vient  enfin  le  diabète  minéral 
caractérisé  par  la  polyurie  et  l'élimination  d'une  grande 
quantité  de  tel  ou  tel  sel  minéral;  et  alors  on  peut  avoir  ia 
pbosphaturie,  ou  diabète  phosphatique  (Teissicr);  la  sulfa- 
turie  ou  diabète  sulfalique;  enfin  la  chlorurie,  caractérisée 
par  l'élimination  des  chlorures  en  excès  (Fabre). 

On  peut  encore  trouver  dans  les  urines  des  polyuriques 
d'autres  substances  anormales  : 

a.  Du  sang.  —  Dans  leurs  expériences,  Claude  Bernard, 
Eckard,  N.  Gapitan  ont  souvent  observé  l'hématurie.  N.  Gue- 
neau  de  Mussy  rapporte  une  observation  de  polyurie  tra luna- 
tique où  les  urines  auraient  présenté  au  début  une  «  olora- 
lion  noirâtre  analogue  au  marc  de  café. 

b.  Albumine.  —  On  sait  en  effet  que  Claude  Iternard  a  pu 
produire  isolément  la  polyurie  ou  l'albuminurie  en  piquant 
des  points  différents  du  plancher  du  ventricule.  On  conçoit 
donc  qu'en  pathologie  les  deux  phénomènes,  albuminurie  et 
polyurie  puissent  exister  simultanément  lorsque  la  lésion 
aura  une  étendue  suffisante. 

c.  Glycosurie.  —  11  en  est  de  même  pour  la  glycosurie. 

2°  Symptômes  concomitants  et  consécutifs.  —  a.  Le 
symptôme  qui  accompagne  le  plus  fréquemment  la  polyurie 
est  l'exagération  de  la  soif,  ou  la  polydipsie.  Ce  phénomène 
plus  ou  moins  prononcé  semble  être  proportionné  à  la  quan- 
tité de  liquide  excrété.  Strauss  et  Pibram  ont  soutenu  que 
la  quantité  des  boissons  ingérées  est  plus  faible  que  celles 
des  urines. 
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La  soif  peut  dans  certains  cas  devenir  si  impérieuse, 
qu'on  a  vu  des  malades  boire  plusieurs  seaux  d'eau  par  jour 
(Gueneau  de  Mussy). 

Un  point  important  à  déterminer  est  de  savoir  si  la 
polyurie  succède  à  la  dipsomanie  (Bouchut  et  Pibram),  si 
elle  est,  en  somme,  une  conséquence  de  la  polydipsie;  ou  si 
au  contraire  cette  dernière  ne  survient  que  consécutivement 
à  l'exagération  de  la  sécrétion  urinaire,  et  comme  consé- 
quence de  la  déshydratation  des  tissus? 

Les  deux  opinions  ont  été  défendues. 

Dans  deux  cas  rapportés  par  Gueneau  de  Mussy,  l'exa- 
gération de  la  soif  avait  précédé  la  polyurie.  Pibram  serait 
parvenu  en  diminuant  lentement  les  boissons  à  faire  tomber 
à  5  ou  6  litres  la  masse  d'urine  qui  s'élevait  d'abord  à 
17  litres.  Fonssagrives  proposait  de  traiter  la  polyurie  par 
l'abstinence  des  boissons. 

Mais  d'autre  part,  le  fait  que  la  quantité  des  urines  l'em- 
porte souvent  sur  celle  des  boissons,  et  aussi  la  polyurie 
expérimentale  produite  par  Claude  Bernard,  prouvent  que  la 
polyurie  peut  être  le  phénomène  primordial. 

Strauss  qui  est  également  partisan  de  la  polyurie  primitive 
appuie  son  dire  sur  les  arguments  suivants  : 

Les  tissus  des  polyuriques  subissent  une  dessiccation  des 
plus  marquées,  si  on  supprime  les  boissons  ; 

Le  sang,  loin  d'être  hydrémiquc  dans  la  polyurie,  est  au 
contraire  à  un  haut  degré  de  concentration; 

Enfin  la  perspiration  cutanée  et  pulmonaire  est  bien 
moins  considérable  chez  les  polyuriques  que  chez  les  indi- 
vidus bien  portants  à  qui  on  administre  de  grandes  quantités 
d'eau.  De  plus  les  observations  de  Falk,  de  Ncnschler,  de 
Neuffer  prouvent  que  la  polyurie  n'est  qu'incomplètement, 
arrêtée  par  la  diminution  forcée  des  boissons;  en  somme 
il  faut  admettre  avec  Gueneau  de  Mussy,  que  chimiquement, 
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tantôt  la  polydipsie  domine  la  polyurie;  tantôt  celle-ci 
paraît  être  le  phénomène  principal. 

b.  Polyphagie.  — La  polyphagie  si  intense  dans  la  diabète 
glycosurique  est  généralement  peu  prononcée  dans  la  po- 
lyurie non  sucrée. 

Cependant  Fernet  et  Landouzy  ont  rapporté  deux  cas  de 
polyurie  nerveuse  avec  boulimie. 

c.  Troubles  digestifs.  —  Du  côté  du  tube  digestif  on  a 
encore  signalé  : 

La  pica; 

La  dyspepsie  qui  est  fréquente  chez  les  polyuriques  ; 

Une  constipation  opiniâtre  en  rapport  avec  le  défaut  des 
sécrétions  intestinales; 

On  a  signalé  dans  quelques  cas  plus  rares,  de  la  diarrhée 
(Waschmuth,  Anderssohn);  plus  rarement  encore  des  vomis- 
sements (H.  Roger). 

d.  Troubles  de  la  miction.  —  En  raison  de  la  sécrétion 
exagérée  des  urines,  les  mictions  deviennent  plus  marquées 
pendant  la  nuit,  d'où  l'insomnie  et  cette  agrypnie  causée 
par  la  fréquence  des  mictions  est  souvent  le  premier  symp- 
tôme dont  viennent  se  plaindre  lés  malades. 

e.  Troubles  circulatoires.  —  Palpitations.  —  Du  côté  du 
système  circulatoire,  on  observe  parfois  des  palpitations  qui 
paraissent  dues  à  l'excès  de  la  tension  vasculaire.  Celle-ci  a 
été  constaté  par  Lecorché. 

H.  Roger  et  Lasègue  ont  mentionné  les  épistaris.  Lan- 
cercaux,  des  taches  de  purpura  sur  les  téguments.  On  a 
observé  quelquefois  de  la  sensibilité  au  froid  (Lacombe)  ou 
un  abaissement  de  la  température  (Strauss,  Pibram). 

f.  Peau.  — Du  coté  des  téguments  on  constate  de  la  séche- 
resse, il  y  a  diminution  de  la  sécrétion  sudorale.  La  peau  est 
quelquefois  écailleuse  (Gueneau  de  Mussy).  On  a  signalé 
rarement  des  sueurs  profuses  (Fernet,  Desgranges). 
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g.  Système  nerveux. — Certains  «accidents  de  cette  catégorie 
semblent  dépendre  de  la  maladie  qui  a  causé  la  polyurie 
plutôt  que  de  cette  complication  elle-même  :  par  exemple  la 
céphalalgie,  les  attaques  épileptiformes,  etc. 

Mais  la  polyurie  pourrait  produire  par  elle-même  delà  pa- 
resse intelleetuelle(Robert),dclafaiblcsse  musculaire(Vigla). 

Citons  enlin  un  affaiblissement  des  fonctions  génitales 
< Trousseau)  et  des  organes  des  sens,  surtout  de  la  vue 
(Roger). 

Certains  malades  acquièrent  sous  l'influence  de  la  polyurie 
une  grande  tolérance  pour  les  boissons  alcooliques  (Trous- 
seau, Gueneau  de  Mussy). 

h.  Troubles  de  la  nutrition.  —  Enfin  au  bout  d'un  certain 
temps,  principalement  dans  les  cas  d'azoturie  ou  de  diabète 
minéral,  il  survient  des  troubles  de  la  nutrition,  de  l'am- 
aigrissement et  le  malade  peut  succomber  dans  le  marasme 
(Trousseau)  et  être  enlevé  par  la  tuberculose. 

i.  La  polyurie  par  sa  persistance  seule  peut  déterminer  cer- 
taines modifications  dans  la  composition  des  urines.  Le 
parenchyme  rénal,  irrité  par  l'excès  de  travail  fonctionnel, 
laisse  passer  une  certaine  quantité  d'albumine  [albuminu- 
rie]. On  peut  voir  aussi  survenir  Vazoturie  (Lancercaux,  Bis- 
cholf,  Kien),  peut-être  «  en  raison  d'une  sorte  d'exagération 
du  mouvement  d'exosmose  qui  se  fait  des  tissus  vers  le  sang 
brusquement  privé  de  son  élément  aqueux  »  (Fabre);  enfin  il 
pourrait  survenir  à  la  longue  une  augmentation  du  chlorure 
de  sodium  (Weikart,  Ilepp)  et  des  matières  extractives  (Kier- 
ner),  ou  même  une  élimination  de  sucre  (glycosur ie). 

:3°  Étiologie  des  POLYUMEs.  —  Au  point  de  vue  de  Tétio- 
logie,  on  peut  ranger  les  polyuries  dans  quatre  groupes  : 

A.  Polyurie  par  altération  des  reins  ; 

B.  Polyurie  par  altération  du  sang  ou  augmentation  de 
la  tension  sanguine; 
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C.  Polyurie  par  altération  ou  troubles  fonctionnels  du 
système  nerveux  ; 

D.  Polvurie  essentielle. 

A.  Polyurie  par  altération  des  reins.  —  Le  symptôme 
existe  dans  deux  affections  des  reins  :  dans  la  néphrite  inters- 
titielle et  dans  la  dégénérescence  amyloide.  (Nous  verrons 
plus  tard  aux  chapitres  spéciaux  ce  que  ces  polyuries  offrent 
de  particulier.) 

B.  Polyurie  par  altération  du  sang  ou  augmentation  de 
la  tension  sanguine.  —  Cette  catégorie  comprend  un  grand 
nombre  de  causes;  c'est  dans  cette  classe  que  rentrent  les 
diabèles;  dans  ces  cas,  la  polyurie  est  produite  par  l'accumu- 
lation en  excès  dans  le  sang  et  l'élimination  par  les  urines 
de  certaines  substances. 

Nous  ne  ferons  que  rappeler  ces  substances  déjà  citées  : 

La  glycosc; 
L'urée  ; 

L'albumine  (Semmola)  ; 
Les  matières  extractives  ; 
Les  phosphates  ; 
Les  sulfates  ; 
Les  chlorures. 

Dans  cette  catégorie  doivent  rentrer  les  diurétiques  médi- 
camenteux :  sels  de  potasse,  l'alcool,  etc.  (Nous  verrons  plus 
tard  comment  agissent  ces  substances.) 

D'autres  agents  produisent  la  polyurie  en  augmentant  la 
tension  sanguine. 

L'ingestion  d'une  grande  quantité  de  liquide  (polyurie 
physiologique);  à  l'état  pathologique,  la  polydipsie  peut 
devenir  une  cause  de  polyurie. 

La  digitale  ; 

La  scille  ; 

Le  seigle  ergoté  ; 
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Le  lait  dont  Faction  diurétique  dépend  d'une  part  de  l'eau 
mais  aussi  du  sucre  qu'il  contient  (Ch.  Richet  et  R.  Moutard- 
Martin). 

En  pathologie,  la  résorption  d'exsudats  pleurétiques, 
d'œdème  est  encore  une  cause  de  polyurie  : 

Nous  devons  encore  citer  la  polyurie  delà  convalescence  : 
L'urée  est  éliminée  en  grande  quantité  pendant  la  crise  ; 
il  en  est  de  même  du  chlorure  de  sodium.  Or  l'urée 
et  le  chlorure  de  sodium  sont  diurétiques,  on  peut  donc 
admettre  que  l'élimination  de  ces  substances  accumulées 
dans  l'organisme  pendant  la  fièvre  est  une  des  causes  de  la 
polyurie  qui  survient  à  ce  moment.  D'autre  part,  Leydenet 
Senator  ont  montré  qu'il  y  a  aussi  rétention  de  l'eau  pendant 
la  fièvre.  Senator  pense  que  des  produits  de  désassimilation 
non  azotés  de  l'albumine  s'accumulent  dans  l'organisme 
pendant  la  fièvre,  et  n'arrivant  à  une  oxydation  complète 
qu'après  la  chute  de  la  fièvre,  augmentent  ainsi  la  quantité 
d'eau. 

C.  Polyuries  par  altérations  ou  troubles  fonctionnels  du 
système  nerveux.  —  Le  système  nerveux  a  une  influence 
considérable  sur  la  sécrétion  urinaire.  L'expérimentation  et 
la  pathologie  concordent  sur  ce  point. 

On  a  cité  de  nombreux  exemples  de  lésions  du  système 
nerveux  ayant  entraîné  la  polyurie. 

a.  Encéphale.  —  On  a  signalé  des  néoplasmes  de  la  moelle 
allongée  (Gliosarcomc  :  Mosler,  Schultzen);  des  hémorragies 
dans  le  quatrième  ventricule  ou  une  dilatation  excessive  de  ses 
vaisseaux  (Luys,  Dumontpallier,  Leyden,  Lancereaux,  Potain)  ; 
Des  processus  inflammatoires  de  ses  parois  et  une  dégénéres- 
cencedes  éléments  de  la  région  (Luys,  Pribram,  Lancereaux, 
Hayem).  C'est,  en  somme,  le  plus  souvent  une  lésion  du 
quatrième  ventricule  que  l'on  a  observé;  mais  cette  influence 
sur  la  polyurie  ne  se  borne  pas  à  la  moelle  allongée.  Ainsi 
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on  a  rencontré  de  gros  tubercules  jaunes  dans  l'hémisphère 
gauche  (Robert  cité  par  Lasègue)  cl  dans  l'hémisphère  céré- 
belleux droit. 

On  la  observé  aussi  dans  les  hémorragies  de  l'encéphale 
(Potain,  Ollivier);  dans  les  inflammations  du  cerveau  et  de 
ses  enveloppes  (Jaksch,  Magnan,  Lancercaux);  compression 
cérébrale  par  exostose  (Gentilhomme)  ;  méningite  chronique 
(Leudel). 

Enfin  dans  les  contusions  de  la  tcte  et  la  commotion  céré- 
brale (tiaudin,  Fritz,  Moutard-Martin,  Charcot,  Fischer). 

6.  Moelle  épinière.  — On  a  observé  la  polyuric  dans  les 
fractures  vertébrales  avec  lésion  de  la  moelle  (Stanley)  ;  dans 
l'ataxie  et  l'inflammation  des  enveloppes  ( 'Friedrich,  Cheuiiot, 
Traube). 

c.  Les  névroses  et  psycho-névroses  jouent  également  un  rôle 
important  dans  le  développement  du  symptôme.  On  a  signalé 
des  polyurics  persistantes  dans  Fépilepsie  (Fbstein);  dans 
rhystérie(Kicn,  LcTeinturier,Oppolzcr,Fleurv,  Desgranges). 
Daus  les  chagrins,  les  passions  dépressives,  la  dipsomanie, 
les  émotions  morales  (Delpierre,  Trousseau,  Lacomhe); 
enfin  dans  beacoup  de  cas,  on  n'a  pu  trouver  ni  altération  ni 
trouble  fonctionnel  du  système  nerveux  central. 

d.  Lésions  des  nerfs  du  rein.  —  Dans  quelques  cas,  qui  ont 
été  observés  par  Ficliwald  et  Winogradow,  la  polyuric  était 
produite  par  la  présence  de  nombreux  paquets  de  ganglions 
lymphatiques  tuméfiés  comprimant  les  nerfs  du  rein  ou  leurs 
plexus.  Cet  auteur  a  pu  en  observer  six  cas,  dont  deux  suivis 
d'autopsie. 

e.  Action  réflexe.  —  Pour  compléter  cette  liste  étiologique 
déjà  longue,  citons  encore  :  les  traumatismes,  soit  à  la  suite 
de  coups  portés  sur  différentes  régions  du  tronc  (Vigla, 
Lancereaux),  blessure  de  la  région  du  foie  (Piorry);  soit  à  la 
suite  d'un  effort  [cas  d'une  femme  qui  s'était  brusquement 
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retenue  pour  éviter  une  chute  dans  l'escalier  (Garrod)]  ou 
après  un  effort  fait  pour  pousser  une  roue  embourbée 
(Jos.  Frank). 

f.  V influence  du  froid,  soit  sur  les  téguments  (J.  Frank, 
Tenon,  Rendu)  soit  en  boissons  (Lacombe,  Vigia)  n'est  pas 
douteuse. 

g.  On  a  vu  également  le  phénomène  apparaître  dans  le  cours 
de  certaines  affections  pulmonaires:  l'asthme,  la  phtisie. 

h.  Les  troubles  intestinaux  ont  également  une  grande  im- 
portance dans  le  développement  de  la  pol yurie.  Lecorché  men- 
tionne le  fait.  Winogradow  en  a  cité  des  exemples,  llauner 
a  décrit  un  cas  de  polyurie  dans  la  tuberculose  abdominale. 
D'après  Eichwald,  qui  a  plusieurs  fois  constaté  la  polyurie 
en  même  temps  que  des  troubles  intestinaux,  il  y  aurait  plus 
qu'un  simple  phénomène  de  coïncidence.  Cet  auteur  rap- 
porte plusieurs  exemples  de  polyurie  ayant  succédé  à  des 
perturbations  intestinales.  Voici,  d'après  lui,  comment  les 
choses  se  passeraient  dans  ces  cas. 

Pinctis,  puis  Samuel  et  Budge  extirpèrent  le  ganglion 
cieliaque  chez  des  animaux  et  l'opération  fut  suivie  de  mort; 
dans  ces  cas,  on  avait  pu  constater  une  forte  diarrhée,  et  à 
l'autopsie  on  trouva  la  muqueuse  de  l'estomac  et  de  l'intestin 
grêle  hyperémiée.  Les  animaux  opérés  par  Adrian  et  Laman- 
sky  ne  périrent  pas  tous,  mais  la  diarrhée  et  l'hyperémie 
furent  généralement  observées.  De  tout  ce  qui  précède,  il 
ressort  que  le  ganglion  cœliaque  joue  un  rôle  important 
dans  les  fonctions  de  l'intestin. 

Or,  dans lescas précédents,  suivant  Eichwald,  des  influences 
nuisibles  (ingestion  d'eau  froide,  aliments  indigestes)  provo- 
quent l'hyperhémie  et  la  dilatation  persistante  des  vaisseaux 
dans  le  slroma  du  ganglion  cœliaque.  Le  pigment  s'accumule 
ensuite  dans  le  tissu  conjonctif  interstitiel,  et  la  dégénéres- 
cence des  cellules  nerveuses  se  produit.  Le  résultat  immédiat 
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de  l'abolition  de  l'activité  des  cellules  nerveuses  du  ganglion 
est  la  stase  vasculaire,  peut-être  avec  ecchymose  dans  la  mu- 
queuse intestinale.  Cette  hyperhémie  par  stase  la  rend  fa- 
cilement accessible  aux  processus  inflammatoires,  d'où  la 
diarrhée  incessante.  Par  continuité  l'altération  se  propage 
jusqu'aux  nerfs  splanchniques;  alors  survient  la  polyurie. 
En  fait,  ces  altérations  du  splanchnique  ont  été  constatées  au 
microscope.  Une  fois  la  polyurie  provoquée,  elle  est  entre- 
tenue par  la  diarrhée. 

Dans  les  observations  de  Winogradow  et  de  Titovv,  la 
diarrhée  s'établit  avant  la  polyurie  et  persista  jusqu'à  la 
mort. 

Telle  serait  l'origine  de  la  polyurie  dans  les  troubles  des 
fonctions  intestinales. 

Citons  encore  comme  exemple  de  polyurie  réflexe,  celle  qui 
succède  bVinsolation  (Ebslein,  Debout). 

i.  Affections  diverses.  —  Enfin  on  a  observé  le  phénomène 
dans  diverses  affections  sans  qu'il  soit  possible  de  rapporter 
celui-ci  à  telle  ou  telle  cause. 

Ainsi  on  l'a  observé  :  dans  la  diphtérie, 

Le  rhumatisme; 

Les  métrorragies  (Lancereaux)  ; 

Les  fièvres  intermittentes  (Koberls,  Fabre); 

La  scrofule  (I tanner); 

La  syphilis  (Watts); 

D.  Polyurie  essentielle.  —  La  polyurie  essentielle  est 
celle  que  l'on  ne  peut  rapporter  à  aucune  cause  préexistante 
ou  concomitante.  Les  progrès  de  la  clinique  permettront  sans 
doute  de  rattacher  celle-ci  à  une  cause  déterminée. 

a.  Age.  — *  H.  Roger  a  signalé  une  polyurie  essentielle  chez 
les  enfants;  on  voit  aussi  survenir  le  symptôme  dans  l'Age 
adulte.  (Suivant  Lecorché,  celle-ci  devrait  rentrer  dans  la  ca- 
tégorie des  polyuries  nerveuses.) 
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h.  Sexe.  —  Le  phénomène  est  plus  fréquent  dans  le  sexe 
masculin. 

57  hommes  pour  28  femmes  dans  la  statistique  de  Straus  ; 
16    —      —   11     —    dans  celle  de  Lacombe. 

c.  Hérédité.  —  L'hérédité  a  une  influence  non  douteuse. 
Lacombearapporlél'histoired'un malade  polyurique  dont  les 
père,  mère,  frères,  sœurs  et  enfants  Tétaient  également.  Ce 
même  auteur  Ta  observé  chez  la  mère  et  les  trois  fils.  Debrey, 
chez  les  deux  frères  et  les  deux  sœurs;  Samuel  Gee  Fa  suivie 
dans  quatre  générations. 

D'autre  part,  dans  un  cas  rapporté  par  N.  Gueneau  de 
Mussy,  une  malade  avait  ses  frères  et  sœurs  atteintes  comme 
elle  d'incontinence  d'urine. 

Enfin,  suivant  Trousseau,  il  y  aurait  une  certaine  affinité 
entre  la  polyurie  et  le  diabète. 

Pathogénie.  —  Certaines  expériences  viennent  éclairer 
d'un  grand  jour  les  conditions  pathogéniques  de  la  polyurie. 

Goll  a  montré  que  l'augmentation  de  la  pression  sanguine 
dans  les  reins  active  la  sécrétion  de  l'urine.  Claude  Bernard  a 
soumis  des  animaux  au  jeûne,  ou  a  pratiqué  sur  ceux-ci  une 
saignée  :  dans  les  deux  cas,  les  urines  sont  sécrétées  en 
moindre  quantité.  Le  même  physiologiste  a  augmenté  la  ten- 
sion vasculaire  en  liant  chez  un  chien  les  deux  carotides, 
les  deux  brachiales  et  les  deux  crurales,  et  il  a  produit 
ainsi  la  polyurie.  Magendie,  Bock,  Hoffmann  ont  obtenu  le 
même  résultat  en  injectant  de  l'eau  dans  le  sang. 

Ainsi  donc,  l'augmentation  de  la  tension  vasculaire  pro- 
duite artificiellement,  détermine  la  polyurie. 

En  pathologie,  on  peut  donc  admettre  que,  dans  certains 
cas,  il  en  est  ainsi,  et  dans  la  néphrite  interstitielle  notam- 
ment, on  sait  que  Lecorché  et  Cuiïer  n'hésitent  pas  à 
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rapporter  le  phénomène  à  l'augmentât  ion  de  la  tension  arté- 
rielle, provoquée  par  l'hypertrophie  du  cœur  gauche. 

La  polyurie  peut  également  être  déterminée  expérimenta- 
lement par  des  lésions  nerveuses.  Tout  le  monde  connait  le> 
recherches  et  les  résultats  obtenus  par  la  piqûre  du  quatrième 
ventricule  (Claude  Bernard).  Si  l'on  pique  le  plancher  sur  la 
ligne  médiane,  entre  les  origines  des  nerfs  auditifs  et  du 
nerf  vague,  on  détermine  la  polyurie  et  la  glycosurie.  La 
piqûre  faite  plus  haut  provoque  la  polyurie  sans  sucre,  la  gly- 
cosurie sans  polyurie.  Ainsi  doue  le  bulbe   renferme  les 
centres  d'innervation  du  rein.  Mais  par  quelle  voie  transmet- 
il  son  influence  à  l'organe  et  de  quelle  nature  est  cette  in- 
fluence? Eckard  a  observé  que  la  polyurie  provoquée  par  la 
piqûre  du  quatrième  ventricule  et  celle  qui  est  déterminée  par 
la  section  des  nerfs  splanchniques,  sont  essentiellement  diflë- 
renles.  La  polyurie  par  lésion  du  splanchnique  est  immédiate, 
persistante  et  unilatérale.  La  polyurie  par  piqûre  du  quatrième 
ventricule  n'est  pas  immédiate;  elle  débute  par  une  réten- 
tion d'urine  durant  vingt  minutes  environ  ;  elle  est  souvent 
accompagnée  d'albuminurie;  elle  est  bilatérale,  plus  pro- 
noncée toutefois  du  côté  de  la  piqûre.  La  transmission  venant 
du  bulbe  semble  se  faire  par  la  moelle  épinière.  En  eflet  la 
section  de  la  partie  cervicale  de  celle-ci  détermine  l'anurie 
(Claude  Bernard)  ;  et  cela  alors mèrne  qu'une  section  préalable 
des  nerfs  grand  splanchniques  a  provoqué  la  polyurie.  Ce  ne 
serait  donc  pas  par  ces  nerfs  que  se  produirait  la  transmis- 
sion venant  du  bulbe;  d'autres  faits  viendraient  à  l'appui  de 
cette  manière  de  voir.  Eckard  a  vu  que  la  polyurie  produite 
parla  section  des  splanchniques  est  augmentée  par  la  piqûre 
du  ventricule,  et,  d'autre  part,  celte  lésion  du  plancher  pro- 
duirait la  polyurie,  alors  même  que  tous  les  nerfs  rénaux 
accessibles  ont  été  préalablement  détruits.  L'auteur  admet 
donc  l'existence  de  nerfs  sécréteurs  venant  du  bulbe,  quitta/H 
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la  moelle  avec  les  nerfs  thoraciques,  suivant  l'aorte  et  l'artère 
rénale,  et  étant  trop  fins  pour  être  détruits  par  les  procédés 
habituels. 

D'autres  auteurs,  niant  l'existence  des  nerfs  sécréteurs, 
pensent  qu'il  s'agit  d'une  influence  purement  vaso-mo- 
trice. 

Roberts  et  Kien  admettaient  la  dilatation  des  vaisseaux  du 
rein  par  paralysie  des  vaso-moteurs.  Ustimowitsch  et 
Gruzner,  ainsi  que  Heidenhain  ont  rejeté  la  théorie  d'Eckard. 

La  moelle  agirait  probablement  par  son  influence  sur  les 
vaso-moteurs  du  rein. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  théories,  un  fait  persiste  :  c'est  la 
possibilité  de  déterminer  expérimentalement  la  polyurie.  Dès 
lors  on  conçoit  la  possibilité  en  clinique  d'observer  le  même 
phénomène  dépendant  des  nerfs  vaso-moteurs  ou  sécréteurs 
et  quel  que  soit  le  point  de  leur  trajet,  depuis  le  bulbe  jusqu'au 
rein,  où  ait  agi  la  cause  pathogénique. 

On  conçoit  également  les  polyuries  d'ordre  réflexe. 

Quant  aux  polyurîes  par  altération  du  sang,  à  quoi  pourra- 
t-on  les  rapporter  ?  à  l'action  de  la  substance  ou  à  une  mo- 
dification particulière  du  sang  augmentant  le  pouvoir  endos- 
motique  du  liquide  sanguin? 

Ch.  Richet  et  R.  Moutard-Martin  ont  injecté  chez  des 
chiens  du  sucre  interverti  dans  les  veines;  ils  ont  constaté  de 
la  polyurie;  celle-ci  apparaît  environ  une  minute  et  demie 
après  l'injection,  et  ils  ont  constaté  de  plus  qu'il  se  pro- 
duisait simultanément  de  l'azoturie. 

Certaines  substances,  le  sucre,  le  chlorure  de  sodium, 
Purée,  etc.,  favorisent  la  dialyse.  «  On  comprend  alors  facile- 
ment, dit  Cuftcr,  ce  qui  arrive  lorsque  le  sang  contient  en 
excès  ces  différents  principes  ;  il  est  évident  que  le  liquide 
sanguin  attire  pour  ainsi  dire  vers  lui  une  plus  ou  moins 
grande  quantité  d'eau.  Il  en  résulte  une  augmentation  du 
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sang  ;  la  pression  augmente  par  conséquent  et  Ton  voit 
apparaître  la  polyurie.  » 

«  Cette  accumulation  (de  certaines  substances)  dit  Fabre, 
appelle  dans  le  sang  une  certaine  quantité  de  liquide  des- 
tiné à  maintenir  ces  substances  en  dissolution.  II  en  résulte 
que  pour  les  besoins  de  cette  élimination,  la  sécrélion  uri- 
naire  est  augmentée.  Un  désordre  dans  la  nutrition  comme 
fait  initial,  un  excès  dans  la  sécrétion,  c'est-à-dire  une  po- 
lyurie comme  fait  terminal,  tels  sont  les  deux  actes  principaux 
de  cet  ensemble  morbide.  » 

Enfin  certaines  substances  agissent  manifestement  en 
augmentant  la  tension  vasculaire,  par  exemple  :  la  digitale  el 
lè  seigle  ergoté. 

4°  Valeur  sémeiologique  et  diagnostic  étio logique.  — 
A.  Polyurie  physiologique.  —  Cette  polyurie  due  à  des  causes 
variables  a  pour  caractéristique  d'être  passagère;  de  plus, 
contrairement  à  la  polyurie  morbide,  elle  se  manifeste  sur- 
tout pendant  le  jour,  enfin  elle  est  peu  intense  et  ne  dépasse 
pas  2  litres  dans  les  vingt-quatre  beures.  Il  s'agit  souvent  ici 
d'hydruric,  les  autres  éléments  constituants  de  l'urine  con- 
servant le  même  rapport  quantitatif  entre  eux. 

B.  Polyurie  sy  Diplomatique.  —  a.  Néphrite  interstitielle. 
—  La  quantité  d'urine  émise  dans  la  népbrite  interstitielle 
est  généralement  de  2  à  -4  litres  quelquefois  G  litres,  d'après 
Bartels,  dans  les  vingt-quatre  heures;  la  densité  varie  de 
1005  à  1010 ;  réaction  neutre,  quelquefois  même  alcaline. 
La  polyurie  est  souvent  le  symptôme  prédominant  dans  cette 
affection  rénale,  et  relui  dont  vient  tout  d'abord  se  plaindre 
le  malade  ;  à  une  période  avancée  de  la  maladie,  elle  cesse 
parce  que  le  cœur  devient  insuffisant.  L'urine  'd'abord. pâle, 
décolorée,  se  trouble  plus  tard,  laisse  déposer  de  rurale 
de  soude.  L'urée,  en  proportions  normales  au  début,  dimi- 
nue rapidement  vers  la  fin,  et  pourrait  descendre  à  un 


Digitized  by  Googl 


URINES  PATHOLOGIQUES.  97 

gramme  (Rosenslein.)  L'acide  urique  diminue  également  et 
quelquefois  même  disparait  (Beale).  Le  phosphates,  les 
chlorures  diminuent  également;  l'albuminurie  n'est  pas  la 
règle. 

b.  Dégénérescence  amyloïde.  —  La  quantité  d'urine  est 
habituellement  de  2  à  S  litres  et  même  de  6  litres  (Roberls). 
Sa  réaction  est  acide.  Elle  est  pâle  ;  sa  densité  varie  entre  10(T» 
et  1015.  D'après  Munch,  on  trouverait  dans  cette  urine  des 
corpuscules  amylacés  bleuissant  par  le  contact  de  l'iode  et  de 
l'acide  sulfurique.  L'urée  diminue,  mais  moins  que  dans  la 
néphrite  interstitielle;  les  phosphates  et  les  chlorures  dimi- 
nuent également;  l'albuminurie  est  fréquente;  elle  est  sous 
la  dépendance  d'une  néphrite  parenchymaleuse  consécutive. 

C.  Polyurie  diabétique.  —  Le  diabète  sucré  est  toujours 
accompagné  de  polyurie.  Quelle  est  la  cause  de  ce  symptôme? 
Schutzenberger  pense  que  le  sucre  augmente  la  densité  du 
sang  et  attire  vers  lui  un  courant  endosmotique  qui  tire  des 
tissus  voisins  une  grande  quantité  de  liquide,  d'où  la  soif  et 
la  polyurie. 

D'après  Lecorché,  l'élimination  du  sucre  par  le  rein  ne 
pourrait  s'effectuer  qu'en  entraînant  une  grande  quantité 
d'eau  :  d'où  la  polyurie  et  consécutivement  à  celle-ci  la  poly- 
dipsie. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  mictions  sont  fréquentes,  surtout 
pendant  la  nuit.  Dans  la  forme  chronique,  la  quantité  serait 
de  $  à  A  litres  par  jour  (Lecorché)  mais  elle  peut  être  plus 
considérable  et  atteint  son  maximum  dans  le  diabète  aigu. 

La  quantité  serait  de  5  à  8  litres,  d'après  Bouchardat, 
de  3  à  4  litres  (Seegen).  On  a  cité  les  chiffres  de  60  litres; 
même  de  82  litres  !  (Beaumes.) 

La  polyurie  est  généralement  en  rapport  comme  quantité 
avec  la  glycosurie  (Briïcke,  Pavy,  Vogel);  mais  il  y  a  de  nom- 
breuses exceptions  et  l'un  des  symptômes  peut  continuer 
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indépendamment  de  l'autre  (Latham,  Watts,  Locorché,  See- 
gen,  etc.) 

La  quantité  des  urines  rendues  augmente  avec  les  bois- 
sons, les  féculents,  le  sucre,  les  aliments  salés,  les  temps 
froids,  etc. 

L'urine  est  pAle;  transparente  au  moment  où  elle  est 
émise,  mais  bientôt  d'aspect  trouble;  son  odeur  est  celle  du 
bouillon  Irais,  sa  saveur  sucrée;  sa  densité  atteint  fré- 
quemment 1030;  Chrislisonet  Seegen  auraient  constaté  un 
poids  spécifique  de  1005.  Sa  réaction  est  acide. 

La  quantité  d'urée  est  augmentée  (Peltenkofer  et  Voit, 
Gaelghcns);  il  en  est  de  même  de  l'acide  urique,  de  la  créati- 
nine,  enfin  on  y  trouve  de  l'inosite  et  de  l'acétone.  Enfin  il  y 
a  simultanément  augmentation  des  sels.  Lorsque  la  cachexie 
arrive,  lapolyurie  cesse.  Elle  diminue  également  si  l'affec- 
tion tend  vers  la  guérison,  et  ce  résultat  favorable  est 
annoncé  par  la  diminution  de  la  polyurie  nocturne  en  même 
temps  que  l'urine  devient  plus  abondante  après  les  repas 
(Cufïcr) 

D.  Polyurie  azoturique.— Cette  espèce  a  été  étudiée  par 
Bostock,  Prout  et  Lecorché.  La  quantité  des  urines  est  de  3 
à 5  litres;  quelquefois  de  15  à 20  litres (Kien).  Elles  présentent 
une  coloration  jaune  foncée  due  à  la  présence  de  l'urée  en 
excès,  ou,  d'après  Sehunk,  à  la  matière  colorante.  La  densité 
est  très  élevée  :  1045,  1050.  L'urine  d'abord  transparente, 
a  une  odeur  fortement  urineuse,  une  saveur  acre.  Acide 
au  moment  de  l'émission,  elle  devient  rapidement  alcaline 
et  prend  une  forte  odeur  ammoniacale. 

La  polyurie  azoturique  est  surtout  marquée  la  nuit;  la 
caractéristique  de  cette  polyurie  est  la  présence  de  l'urée 
en  quantité  anormale.  Elle  s'élevait  à  G9  grammes  dans  un 
cas  de  Hayem  ;  à  120  grammes  dans  une  observation  de  Fabre. 

11  faut  remarquer  que  dans  l'azoturie,  l'urée  augmente  avec 
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la  polyurie  de  0*r,30  pour  100  grammes  de  liquide  (Bidder, 
Jeanneret,  Lecorché). 

Si  la  coloration  de  l'urine  est  peu  marquée,  on  comprend 
que  l'azoturie  ne  puisse  être  distinguée  du  diabète  sucré 
que  par  un  examen  chimique  des  urines.  Enfin  dans  l'azo- 
turie, la  polyurie  peut  faire  complètement  défaut,  ce  qui  vient 
encore  compliquer  la  diagnostic. 

E.  Extracturie.  —  Fabre  a  observé  deux  cas  d'exlrac- 
turie,  c'est-à-dire  d'élimination  exagérée  de  créatine  et  de 
créatinine.  Chez  l'un  de  ces  malades,  il  y  avait  polyurie  très 
modérée,  (2  litres  environ  pour  les  vingt-quatre  heures)  ;  la 
densité  était  de  1030  et  cette  extracturie  succédait  à  l'azoturie 
proprement  dite. 

Hepp  a  signalé  des  cas  analogues.  Dans  ces  observations 
il  y  eut  une  polyurie  qui  aboutit  à  la  cachexie  et  à  la  phtisie  ; 
l'urée  était  en  quantité  normale. 

F.  Diabète  minéral.  —  a.  Chlorurie  (Fabre,  Hepp).  —  La 
polyurie  dans  les  cas  observéspar  Fabre  n'était  pas  considé- 
rable; elle  était  de  2  litres  à  2  litres  1/2  par  jour;  mais  la 
densité  était  considérable  :  1030.  Ce  qu'il  y  eut  de  parti- 
culier dans  ces  faits  ce  fut  la  rapidité  de  l'amaigrissement 
général  et  la  diminution  des  muscles. 

b.  Sulfalurie. —  La  proportion  des  sulfates  semble  suivre 
colle  de  l'urée;  la  sulfalurie  ne  paraît  donc  pas  avoir  d'exis- 
tence indépendante.  On  l'observe  en  même  temps  que  l'azo- 
turie à  la  suite  de  fatigues  excessives;  dans  la  chorée;  dans 
le  rhumalisme,  elle  pourrait  exister  isolément. 

c.  Phosphaturie.  —  Dans  les  observations  de  Tcissier,  un 
malade  rendait  3  litres  par  jour  et  30  grammes  de  phos- 
phates terreux;  un  autre,  2  litres  et  2i  grammes  de  phos- 
phates. Chez  un  troisième,  on  constata  6  litres  et  36  grammes 
de  phosphates. 

G.  Polyurie  dans  les  maladies  du  système  nérdeux.  —  La 
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polyurie  nerveuse  est  celle  dans  laquelle  la  quantité  des 
urines  peut  atteindre  les  proportions  les  plus  considérables. 
On  a  cité  plusieurs  observations  où  les  urines  émises  s'éle- 
vaient à  20,  25  litres  par  jour  et  même  davantage. 

De  plus  l'urine  est  peu  dense  1002  à  1000.  La  polyurie 
n'est  qu'un  épipliénomène  et  non  pas  un  symptôme  impor- 
tant des  maladies  du  cerveau  (GulTer).  Elle  n'appara't  en 
général  que  consécutivement  à  d'autres  symptômes  de  la 
maladie  primitive. 

Dans  V hémorragie  cérébrale,  les  urines  rendues  ne  dépas- 
sent pas  en  général  2  A  3  litres  (Potain)  ;  8  litres  dans  un 
cas  de  Leyden.  La  densité  est  forte  en  raison  de  l'albu- 
mine et  du  sucre  contenus.  Elle  est  passagère  ou  per- 
sistante. 

H.  Polyurie  traumalique.  — Celle-ci  peut  se  développer 
aussitôt  après  la  cause  ou  au  bout  d'un  certain  temps  (neuf 
jours  dans  un  cas  de  Martin).  Elle  est  en  moyenne  de 
10  litres  dans  les  vingt-quatre  heures  ;  mais  on  a  vu  des 
quantités  bien  plus  considérables  :  20  à  60  litres  (Frank, 
Baudin). 

Elle  peut  guérir  au  bout  de  quelques  jours  :  quinze  jours, 
(Martin),  deux  mois  (Debrou,  Plagge)  ou  persister. 

I.  La  polyurie  des  fièvres,  étudiée  dans  la  fièvre  typhoïde 
(Murchinson)  et  dans  le  relapsing  fever  (Lecorché),  est  géné- 
ralement peu  intense,  et  a  son  maximum  au  moment  de  la 
convalescence. 

K.  La  polyurie  hystérique  n'olîre  rien  de  constant.  Elle 
peut  être  persistante  ou  très  passagère. 

5°  Marche  et  Durée.  —  Considérée  d'une  façon  générale, 
la  marche  des  polyuries  présente  les  plus  nombreuses 
variétés;  elle  est  sujette  à  de  très  grandes  oscillations. 

Ïîî  cft£nUile:do£  iSnôVéhiï&S  fcst  en  raison  directe  de 
l'ingestion  "dès  boissons."  De  même  le  froid  augmente  la 
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polyurie.  La  menstruation  a  aussi  une  grande  influence  sur 
la  sécrétion  urinaire.  On  a  vu  la  polyurie  disparaître  presque 
complètement  pendant  la  période  menstruelle.  De  môme  le 
symptôme  diminue  plus  ou  moins  pendant  le  cours  des  ma- 
ladies aiguës  intercurrentes.  Enfin  la  polyurie,  indépendam- 
ment des  influences  précédentes  peut  présenter  une  marche 
très  différente;  elle  peut  être  intermittente  ou  continue 
avec  oscillation. 

Sa  durée  est  très  variable.  Elle  peut  être  très  courte  et  ne 
se  montrer  que  pendant  quelques  jours  seulement,  ou  per- 
sister durant  une  partie  de  la  vie.  Boissat  a  cité  le  cas  d'un 
malade  Agé  de  cinquante  et  un  ans,  polyurique  depuis  l'âge 
de  cinq  ans. 

6°  Pronostic.  —  D'une  façon  générale,  la  polyurie  est 
d'autant  plus  grave  que  les  urines  contiennent  dans  les 
vingt-quatre  heures  plus  de  principes  constituants. 

Dans  les  affections  rénales,  la  diminution  de  la  polyurie 
n'est  d'un  pronostic  grave  que  lorsqu'on  voit  survenir  en 
même  temps  des  accidents  urémiques. 

Dans  les  polyuries  par  altération  du  sang,  la  gravité  du 
pronostic  est  en  raison  de  la  déperdition  de  l'organisme  en 
albumine,  sucre,  urée,  etc. 

Trousseau  et  Roger  pensent  que  le  diabète  insipide  est 
plus  grave  que  la  glycosurie.  Lacombe,  G.  Sée  sont  d'un 
avis  tout  opposé.  La  polyurie  qui  débute  dans  l'âge  adulte 
paraît  plus  grave  que  celle  qui  se  développe  dans  l'enfance 
(Gueneau  de  Mussy). 

La  forme  aiguë  est  d'un  pronostic  plus  favorable  que  la 
forme  chronique. 

7°  Traitement.  —  Les  auteurs  qui  ont  placé  l'origine  de 
l'affection  dans  la  polydipsie  ont  conseillé  l'abstinence  des 
boissons;  mais  si,  dans  certains  cas,  la  maladie  est  sûrement 
la  conséquence  de  la  dypsomanie,  nous  avons  vu  qu'il  est  loin 
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d'en  élre  toujours  ainsi  ;  cl  que  le  plus  souvent  la  polidypsie 
est  une  conséquence  nécessaire  de  la  déshydratation  des  tissus. 

Les  modificateurs  du  système  nerveux  ont  souvent  donné 
de  bons  résultats. 

Ils  peuvent  être  externes  ou  employés  à  l'inférieur.  Parmi 
les  premiers  il  faut  citer,  en  premier  lieu,  Yèlectricitê  à  cou- 
rants continus.  Dans  un  cas,  Le  Fort  appliqua  le  pôle  positif 
à  la  région  cervicale;  l'urine  qui  élait  d'abord  de  21  litres 
tomba  en  huit  jours  à  17  litres  et  en  deux  mois  à  4  ou  5  litres. 

La  valériane  employée  pour  la  première  fois  par  Rayer, 
a  donné  de  bons  résultats  entre  les  mains  de  Trousseau,  de 
Behier,  Lacombe,  Reith  et  Rradbury,  Moutard-Martin.  Au 
contraire,  Bouchard  et  Gueneau  de  Mussy  ne  semblent  pas  en 
avoir  relire  de  grands  avantages. 

Vopium  a  élé  vanté  par  Graves,  Von  Basham,  Pavy,  Schut- 
zenberger,  etc. 

Graves  administrait  la  poudre  de  Dower. 

Bouchut  a  employé  avec  sucrés  les  injections  sous-cutanées 
de  morphine  chez  les  enfants. 

Le  camphre  a  été  quelquefois  employé  ainsi  que  le  casto- 
reum  et  l'asa  fœtida. 

La  belladone  a  donné  de  très  bons  résultats  entre  les  mains 
de  Gueneau  de  Mussy.  L'auteur  ne  commence  jamais  par 
administrer  aux  adultes  plus  de  O'r,01  d'extrait. 

On  a  conseillé  encore  la  noix  vomique,  l'ergot  de  seigle, 
l'acétate  de  plomb,  le  nitrate  de  potasse. 

Le  fer  réussit  bien  dans  la  polyurie  nerveuse  des  chloro- 
tiques,  l'hydrothérapie  est  également  utile  dans  ces  cas. 

Les  bains  sulfureux  ont  élé  employés,  on  a  usé  de  poly- 
sulfure  de  potassium.  Gueneau  de  Mussy  préfère  pour 
chaque  bain  25  à  30  grammes  de  polysulfure  de  sodium. 

Le  régime  dépendra  du  genre  de  la  polyurie.  Si  la  polyurie 
est  compliquée  d'azoturie,  on  devra  conseiller  la  nourriture 
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animale  ;  au  contraire,  dans  le  cas  de  polyurie  nerveuse,  où 
il  s'agit  surtout  d'hydrurie,  la  nourriture  végétale  et  les 
fruits  seront  conseillés  de  préférence. 

II.  —  Pollakiurie 

Dieulafoy  a  désigné  sous  le  nom 'de  pollakiurie 
souvent)  un  symptôme  du  mal  de  Bright  caractérisé  par  des 
envies  fréquentes  d'uriner  sans  augmentation  nécessaire  de 
la  quantité  des  urines. 

Ce  phénomène  clinique  doit  être  nettement  distingué  de 
ces  mictions  fréquentes  qui  ne  sont  que  le  résultat  d'une 
sécrétion  urinaire  exagérée  (Jaceoud,  Lecorché,  Rosenstein, 
Dieulafoy).  El  tandis  que  ce  dernier  état  qu'on  observe  dans 
un  grand  nombre  d'états  morbides  (glycosurie,  diabète  non 
sucré),  doit  conserver  le  nom  de  polyurie;  les  mictions 
fréquentes  considérées  indépendamment  de  la  sécrétion  uri- 
naire prendront  celui  de  pollakiurie. 

Ces  deux  états  peuvent  d'ailleurs  exister  dans  le  mal  de 
Bright. 

Dieulafoy  a  rapporté  plusieurs  exemples  de  pollakiurie 
brightique. 

IV après  fauteur,  elle  peut  être  :  1°  précoce;  2°  tardive. 
Enfin  quelquefois  elle  serait  douloureuse. 

!•  Pollakiurie  précoce.  —  Celle-ci  se  manifeste  en  même 
temps  que  les  premiers  symptômes  du  mal  de  Brigbt  qui  s'y 
adjoignent  d'une  manière  plus  ou  moins  constante  :  épis- 
taxis,  céphalalgie,  albuminurie,  polyurie,  accès  d'oppres- 
sion, apparition  de  l'œdème,  troubles  des  sens,  etc.,  ou  bien 
elle  existe  isolément  c  comme  un  signe  avant-coureur  de  la 
maladie  de  Bright  *  ;  ou  bien  enfin  elle  est  le  phénomène 
prédominant,  de  telle  sorte  que  les  autres  symptômes  brigh- 
tiques  ont  besoin  d'être  recherchés  avec  soin. 
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Dieulafoy  rapporte  deux  exemples  de  pollakiurie  précoce  : 
dans  un  de  ces  cas,  il  s'agissait  d'une  femme  de  cinquante- 
deux  ans,  qui  se  plaignait  depuis  six  mois  d'envies  répétées 
d'uriner  ;  par  moment,  les  mictions  devenaient  si  fréquentes, 
la  nuit  surtout,  que  la  malade  se  levait  huit  et  dix  fois  la 
nuit  pour  uriner,  et  chaque  fois  en  très  petite  quantité. 
Les  urines  des  vingt-quatre  heures  ne  dépassaient  pas 
1200  grammes.  Il  s'agissait  donc  d'une  pollakiurie  sans 
polyurie.  11  y  avait  quelques  traces  d'albumine  dans  les 
urines,  et  la  pollakiurie  était  le  symptôme  prédominant  au 
point  que  ce  ne  fut  qu'en  interrogeant  soigneusement  la  ma- 
lade qu'on  put  constater  l'existence  de  quelques  symptômes 
concomitants. 

2°  Pollakiurie  tardive.  —  Ici  le  phénomène  apparaît  à 
une  époque  plus  ou  moins  éloignée  du  déhut. 

Dans  une  observation  de  Dieulafoy,  il  s'agit  d'une 
malade  atleinle  de  néphrite  scarlatineuse  au  mois  de  dé- 
cembre 1870.  Après  une  période  de  trois  mois  de  guérison 
apparente,  une  phase  chronique  à  marche  insidieuse  et  la- 
tente succéda  à  la  poussée  aiguë  et  ce  n'est  qu'au  mois  de 
mai  de  l'année  suivante  que  la  malade  fut  prise  d'envies  si 
fréquentes  d'uriner  qu'elle  se  levait  douze  ou  quinze  fois  par 
nuit;  la  sécrétion  urinaire  était  au-dessous  de  la  moyenne. 

Enfin  le  symptôme  peut  être  plus  accentué  encore  et  l'au- 
teur a  vu  des  malades  qui  urinaient  à  chaque  instant  comme 
dans  les  deux  cas  suivants. 

S0 Pollakiurie  douloureuse.  —  Il  s'agissait  de  deux  malades, 
deux  femmes,  chez  lesquelles  les  envies  d'uriner  «  se  succé- 
daient coup  sur  coup  un  grand  nombre  de  fois  ».  La  quan- 
tité d'urine  rendue  à  chaque  miction  pouvait  être  évaluée 
au  plus  à  une  cuillerée. 

Mais  en  outre,  à  chaque  émission,  s'ajoutaient  des  phéno- 
mènes douloureux.  La  douleur  survenait  immédiatement 
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après  la  miction.  Elle  était  extrêmement,  vive,  persistait 
habituellement  quelques  minutes  pour  cesser  ensuite,  niais 
réapparaissait  avec  les  mêmes  caractères  à  la  miction  sui- 
vante. Il  s'agissait  probablement  d'un  ténesme  douloureux 
du  col  de  la  vessie,  d'un  état  spasmodique  du  sphincter 
(Dieulafoy). 

La  pollakiurie  douloureuse  s'observe  surtout  chez  la 
femme. 

A  quoi  serait  due  la  pollakiurie? 

Notre  savant  collègue  pense  qu'il  s'agit  d'une  excitabilité 
exagérée  du  muscle  vésical.  Lorsque  les  fibres  du  corps  de 
l'organe  sont  seules  en  cause,  il  y  a  seulement  fréquence  des 
mictions  ;  mais  si  le  sphincter  de  la  vessie  est  atteint,  l'émis- 
sion de  l'urine  est  souvent  suivie  d'un  spasme  plus  ou  moins 
prolongé  :  d'où  les  phénomènes  douloureux. 

Quant  à  celte  excitabilité  vésicale,  la  cause  en  est  peu 
déterminée. 

Faut-il  invoquer  les  modifications  de  la  composition  de 
l'urine?  mais  on  a  vu  que  Je  phénomène  peut  apparaître  dès 
le  début  de  la  néphrite. 

S'agit-il  d'une  action  réflexe  venant  du  rein?  mais  les 
symptômes  vésicaux  se  manifestent  souvent  à  un  moment 
où  les  lésions  rénales  sont  encore  peu  apparentes. 

Quoi  qu'il  en  soit  de  la  cause  pathogénique,  Dieulafoy 
conclut  que  chez  un  malade  atteint  de  pollakiurie  et  chez 
lequel  on  ne  trouve  aucune  des  lésions  habituelles  qui  pro- 
voquent les  envies  fréquentes  d'uriner  (calcul,  cystite, 
hypertrophie  de  la  prostate,  tuberculisalion  prostato-vési- 
cale),  on  doit  songer  à  un  début  possible  du  mal  de  Bright . 
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III.  —  Anurle 

Au  point  de  vue  clinique,  on  doit  entendre  sous  le  nom 
d'anurie,  l'arrêt  de  la  sécrétion  de  l'urine,  et  son  défaut 
d'écoulement  par  tout  obstacle  siégeant  au-dessus  de  la 
vessie. 

On  doit  distinguer  l'anurie  de  la  rétention  d'urine;  dans 
ce  dernier  cas,  l'urine  retenue  dans  la  vessie  peut  être  éva- 
cuée par  le  catéthérisme  :  dans  l'anurie  au  contraire,  le 
réservoir  de  l'urine  reste  vide. 

Le  phénomène  pouvant  apparaître  dans  les  états  patholo- 
giques les  plus  variés,  et  pouvant  présenter  les  caractères 
les  plus  différents,  tant  au  point  de  vue  de  l'étiologie  et  de  la 
pathogénie  qu'à  celui  de  la  symptomatologie,il  est  nécessaire 
d'étudier  les  anurics,  comme  Ta  l'ait  Merklen,  dans  des  cha- 
pitres séparés  et  en  suivant  l'ordre  étiologique. 

1°  Anurie  par  occlusion  des  uretères.  —  Dans  ces  cas  l'ob- 
struction peut  se  faire  de  deux  manières  :  a.  d'une  façon 
brusque,  subite  comme  par  exemple  lorsqu'un  calcul  vient 
boucher  le  calibre  de  l'urètre;  b.  d'une  façon  lente,  progres- 
sive, comme  dans  le  cas  d'une  tumeur  du  voisinage  venant 
par  son  développement  comprimer  l'uretère  et  produire 
d'abord  l'oligurie,  puis  l'anurie.  Dans  cette  catégorie,  on 
peut  citer  les  tumeurs  de  la  vessie  ou  des  uretères,  l'utérus 
gravide  (Chamberlain),  gravide  avec  rétroversion,  le  pro- 
lapsus utérin,  les  myornes  utérins,  la  malformation  des  ure- 
tères. 

Voici  donc  deux  groupes  d'anuries  par  occlusion,  bien 
différents  dans  leurs  symptômes  et  leur  anatomie  patholo- 
gique. Nous  les  décrirons  séparément  en  prenant  comme 
types,  les  deux  causes  les  plus  fréquentes;  le  calcul  et  le 
cancer  utérin. 
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A.  Forme  brusque.  — Ahurie  calculeuse. 

Étiologie.  —  a.  Âge.  —  Elle  apparaît  surtout  chez  les 
adultes  à  partir  de  trente-cinq  ans;  elle  est  assez  fréquente 
dans  la  vieillesse,  mais  très  rare  chez  les  enfants  (deux  cas 
chez  les  nouveau-nés,  —  Harder  et  Baumes). 

b.  Sexe.  —  On  l'observe  surtout  dans  le  sexe  masculin. 

c.  Presque  toujours  le  malade  se  plaint  d'avoir  éprouvé  une 
ou  plusieurs  coliques  néphrétiques  quelques  mois  ou  plu- 
sieurs années  auparavant;  comme  causes  occasionnelles,  on 
a  signalé  les  traumatismes  sur  la  région  lombaire,  les  con- 
tusions, les  mouvements  forcés,  etc. 

Analomie  pathologique.  —  Pendant  la  colique  néphrétique, 
on  observe  parfois  une  anurie  d'une  durée  de  quelques 
heures  et  due  à  un  phénomène  réflexe  causé  par  la  douleur. 
Quant  à  l'anurie  persistante,  elle  est  le  plus  ordinairement 
le  résultat  des  phénomènes  suivants:  A  l'occasion  d'une 
colique  néphrétique,  un  des  uretères  se  trouve  oblitéré,  le 
rein  correspondant  cesse  de  fonctionner,  puis  quelques  mois 
ou  quelques  années  après  (quelquefois  vingt-ans),  un  calcul 
s'engage  dans  l'autre  uretère,  s'y  enclave,  et  Tanurie  appa- 
raît. La  première  colique  néphrétique  peut  être  suivie  du 
symptôme,  si  le  sujet  ne  possédait  qu'un  seul  rein  par  vice 
congénital  ou  si  l'autre  avail  été  détruit  antérieurement  par 
une  cause  pathologique  quelconque.  Van  Swieten  avail  admis 
que  l'obstruction  d'un  seul  uretère  pouvait  entraîner  une 
anurie  mortelle. 

A  l'autopsie,  on  note  donc  :  d'un  côté,  les  altérations 
résultant  d'une  oblitération  antérieure  :  atrophie  simple  du 
rein  et  de  l'uretère,  ce  conduit  pouvant  même  être  imper- 
méable; ou  bien  une  hydronéphrose  avec  dilatation  des 
calices  et  du  bassinet  et  atrophie  mécanique  du  parenchyme  ; 
rarement  on  retrouve  le  corps  du  délit. 

D'autre  part,  du  côté  obstrué  récemment,  on  constate  la 
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présence  d'un  ou  de  plusieurs  calculs  dont  le  siège  et  la  dis- 
position peuvent  être  divers  (  Voy.  Gravelle  et  Lithiase  rénale). 
Dans  l'immense  majorité  des  cas,  le  rein  et  les  conduits  pré- 
sentent des  altérations  caractéristiques.  L'uretère  et  le  bassi- 
net sont  peu  ou  point  augmentés  de  volume  (Obs.  de  Fonte- 
nelle,  Murhbeck,  Paget,  Tenneson,  etc.),  mais  le  rein, depuis 
longtemps  soumis  à  un  fonctionnement  compensateur,  est 
très  hypertrophié  et  congestionné,  parsemé  d'ecchymoses  et 
d'infarctus;  les  conduits  contiennent  une  faible  quantité 
d'urine  teintée  de  sang;  la  sécrétion  urinaire  semble  s'être 
arrêtée. 

A  quoi  est  du  l'arrêt  rapide  de  la  sécrétion?  Elle  tiendrait 
à  deux  causes,  d'abord  et  surtout  à  l'augmentation  de  pres- 
sion produite  par  l'urine  dans  les  conduits  excréteurs.  En 
elfet,  Hermann  a  constaté  expérimentalement  à  l'aide  d'un 
manomètre  à  mercure  placé  sur  l'uretère  que  la  sécrétion 
de  l'urine  est  absolument  arrêtée  à  la  hauteur  de  GO  mil- 
limètres.) Mais  de  plus  celle  augmentation  de  pression  ne 
peut  exister  que  si  les  conduits  ne  se  laissent  pas  distendre; 
or  ils  ne  peuvent  subir  cette  distension  que  dans  le  cas 
d'occlusion  lente  et  progressive. 

On  peut,  mais  dans  des  cas  rares,  trouver  toutes  les 
altérations  de  l'hydronéphrose,  ce  qui  semblerait  résulter 
d'obstructions  progressives  ou  s'étant  faites  en  plusieurs 
temps  (Merklen)  comme  dans  les  observations  d'Amodru^ 
de  James  Russe!  et  de  Wilcox. 

Symptomatologie.  —  Le  plus  souvent  l'anurie  est  précédée 
de  phénomènes  douloureux  :  ce  sont  tantôt  des  douleurs 
sourdeset  continues  siégeant  au  niveau  de  la  région  lombaire; 
tantôt  une  véritable  colique  néphrétique.  Enfin  parfois  la 
douleur  fait  défaut. Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  rare  que  l'anurie 
complète  s'établisse  sans  être  précédée  de  divers  troubles  de 
l'excrétion  urinaire  :  tout  d'abord  elle  peut  s'établir  en  plu- 
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sieurs  temps,  des  périodes  d'anurie  de  quelques  heures  ou 
de  quelques  jours  alternanl  avec  des  périodes  d'excrétion 
normale  :  d'autres  fois,  il  existe  pendant  quelques  jours  de 
la  dysurie,  de  l'oligurie,  des  besoins  fréquents  d'uriner,  ou 
même  de  lapolyurie(Merklen).  Enfin,  elle  peut  s'établir  brus- 
quement et  nettement  sans  troubles  prémonitoires. 

L'anurie  établie,  la  santé  générale  persiste  pendant  un  cer- 
tain temps  dans  un  état  d'intégrité  parfaite,  c'est  la  période 
de  tolérance  décrite  par  Merklen;  elle  est  caractérisée  par 
l'absence  de  tout  phénomène  morbide.  Les  symptômes  dou- 
loureux ont  complètement  cessé,  sauf  dans  les  cas  où  l'affec- 
tion est  accompagnée  d'hydronéphrose  et  le  malade  continue 
à  vaquer,  comme  par  le  passé,  à  ses  occupations.  D'ailleurs  il 
est  exceptionnel  que  l'excrétion  soit  suspendue  d'une  façon 
totale.  Il  est  de  règle,  au  contraire,  que  les  malades  rendent 
plusieurs  fois  une  minime  quantité  d'urine,  parfois  un  verre 
ou  deux  :  celle-ci  est  pâle,  rarement  albumineuse,  d  une 
densité  de  1000  à  1008,  en  raison  de  la  faible  quantité  de 
sels  et  d'urée  qu'elle  contient,  enfin  on  y  trouve  parfois  des 
cylindres  épithéliaux  et  du  sang  (Roberts). 

Dans  les  cas  où  il  y  a  hydronéphrose,  il  se  développe  dans 
l'hypocondre  et  la  fosse  iliaque  une  tumeur  de  volume 
variable  et  présentant  tous  les  caractères  propres  à  cette 
affection  (Yoy.  Hydronéphrose),  comme  dans  les  observations 
de  Rayer,  Russell,  Roberts,  etc.  On  conçoit  que, dans  ces  cir- 
constances, la  sécrétion  urinaire  continuant  en  partie,  l'ap- 
parition des  phénomènes  urémiques  soit  retardée  ou  même 
que  le  rétablissement  des  urines  ait  eu  le  temps  de  s'opérer  : 
d'où  la  guérison.  Il  peut,  dans  cette  période,  n'y  avoir  aucune 
autre  manifestation  clinique;  mais  quelquefois  il  y  a  des 
nausées,  des  vomissements,  un  état  saburral  de  la  langue, 
de  la  constipation,  de  l'insomnie,  une  faiblesse  générale 
plus  ou  moins  prononcée  ;  une  persistance  du  besoin  d'uriner. 
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Cette  période  dure  en  général  sept  ou  huit  jours;  quel- 
quefois dix  jours.  Elle  peut  se  prolonger  bien  davantage  si 
l'anurie  est  tout  à  coup  interrompue  par  des  phases  de 
polyurie;  alors  la  période  de  tolérance  peut  persister  vingt- 
deux  jours  (Paget),  trente-sept  jours  (Weber). 

Le  développement  d'une  hydronéphrose  recule  également 
les  symplômes  d'urémie,  et  peut  même  amener  la  guérison. 
Quoi  qu'il  en  soil,  si  l'anurie  persiste, elle  est  suivie  bientôt 
d'accidents  urémiques.  Les  symptômes  de  cette  période  uré- 
raique  peuvent  être  rangés  en  trois  groupes  :  1°  troubles 
circulatoires;  2"  accidents  d'élimination;  S'  accidents  d'em- 
poisonnement (Merklen). 

1°  Troubles  circulatoires.  —  Parmi  les  premiers,  on  peut 
ranger  :  la  géne  respiratoire  sans  altérations  du  rythme  res- 
piratoire, les  épislaxis  répétées  et  intenses,  l'œdème;  quel- 
quefois l'anasarque. 

Accidents  d'élimination.  —  Comme  phénomènes  d  éli- 
mination, on  peut  observer  : 

a .  Du  côté  de  la  peau  :  des  sueurs  modérées  et  sans  odeur 
urineuse,  des  démangeaisons,  diverses  éruptions  prurigi- 
neuses (Lorry)  ou  érysipélateuses  (Civiale)  ; 

b.  Du  côté  de  la  salive  :  la  sialorrhée  (Weber),  l'expuition 
sanguinolente  (Paget)  ; 

c.  Du  côté  du  tube  digestif:  l'inappétence,  puis  les  vomis- 
sements alimentaires,  une  constipation  opiniat  re  et  du  météo- 
risme. 

3°  Accidents  toxiques.  — Quant  aux  accidents  d'empoison- 
nement c  ce  n'est  pas,  dit  Merklen,  l'urémie  à  grand  fracas  de 
la  néphrite  aiguë  et  de  certaines  formes  du  mal  de  Brighl. 
Ce  sont  des  accidents  peu  alarmants  en  apparence,  quelques 
troubles  nerveux,  un  affaiblissement  progressif,  une  intolé- 
rance croissante  du  tube  digestif,  et  le  malade  meurt  souvent 
avec  toute  son  intelligence,  sans  une  convulsion,  sans 
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coma.  »  Tel  est  en  effet  le  tableau  remarquablementtracé  des 
accidents  d'empoisonnement.  Roberts  attache  une  grande 
importance  à  deux  signes  :  le  rétrécissement  pupillaire,  et 
les  tressaillements  musculaires. 

Vers  la  ûn,  le  pouls  devient  lent,  faible,  irrégulier,  la 
température  baisse  (36°,  4  Tennesson;  36°,3  Roberts),  la  res- 
piration devient  lente  et  suspirieuse  et  le  malade  succombe. 
Cette  période  dure  deux  ou  trois  jours. 
L'anurie  calculeuse  peut  guérir.  Sur  cinquante  cas  re- 
cueillis par  Mcrklen,on  aurait  observé  la  guérison  neuf  fois. 
Silaguérison  doit  survenir,  le  cours  des  urines  se  rétablit:  en 
même  temps  survient  une  colique  néphrétique  et  il  y  a  pen- 
dant plusieurs  jours  une  polyurie  avec  albuminurie;  le  malade 
rend  à  plusieurs  reprises  un  ou  plusieurs  litres  d'une  urine 
pâle  et  de  faible  densité  :  polyurie  de  retour, 

B.  Forme  lente.  —  1°  Ahurie  dans  le  cancer  utérin.  — 
La  plupart  des  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question 
ont  mentionné  Ja  fréquence  de  cette  complication  (Rayer, 
Aran,  Charcot,  Fûrbringer,  Ebstein). 

Analomie  pathologique.  —  L'occlusion  des  uretères  peut 
se  produire  de  diverses  façons:  I°par  propagation  directe 
du  col  à  l'uretère  au  moment  où  ce  conduit  croise  l'utérus 
(accidents  précoces);  2°  plus  souvent  par  propagation  au 
trigone  vésical  et  à  l'embouchure  des  uretères  (accidents 
tardifs),  dans  ces  conditions  l'oblitération  serait  en  général 
incomplète;  3°  enfin  l'oblitération,  peut  être  le  fait  de  tirail- 
lement opéré  sur  la  paroi  vésicale  par  la  tendance  atrophique 
du  cancer  (cas  de  Debove  et  Dreyfous). 

Quelle  que  soit  la  cause  de  l'obstruction,  les  altérations 
consécutives  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  qui  produisent 
toutes  les  obstructions  lentes  (Voy.  Hydronéphrose),  c'est- 
à-dire  la  dilatation  plus  ou  moins  prononcée  des  uretères  et 
du  bassinet  et  même  des  tubuli  distendus  par  l'urine  conle- 
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liant  du  pus  et  de  l'albumine.  Le  parenchyme  rénal  est  ro- 
foulé,  mou,  pâle,  atrophié,  parsemé  de  kystes.  Il  est  atteint 
de  sclérose  ou  d'inflammation  interstitielle  aiguë  avec  abcès. 

Symplomalologie.  —  Le  début  de  la  complication  passe  en 
général  inaperçu  en  raison  de  l'état  cachectique  de  la  malade 
et  des  symptômes  locaux  :  écoulement  fétide  et  abondant, 
quelquefois  incontinence  d'urine,  etc.  ;  en  raison  aussi  de  la 
lenteur  de  l'occlusion;  aussi  les  symptômes  urémiques  sont- 
ils  généralement  les  premiers  constatés.  Si  on  a  cité  quel- 
ques cas  d'anurie  complète  et  de  longue  durée  s'étant  dé- 
clarés soit  à  une  période  peu  avancée,  soit  dans  les  cancers 
latents  (Debove  et  Dreyfous,  Tournié),  le  fait  est  rare,  et  il 
en  est  de  même  de  ces  cas  qui  se  présentent  sous  l'aspect 
d'accidents  urémiques  aigus  (attaques  éclamptiques,  coma). 
Le  plus  souvent,  en  elfet,  il  s'agit  d'une  urémie  chronique  à 
forme  gastro-intestinale,  se  manifestant  par  la  disparition 
des  douleurs  dues  au  cancer  (Ortille),  par  des  vomissements, 
souvent  de  la  diarrhée,  bientôt  par  de  la  fétidité  de  l'haleine, 
de  l'abaissement  de  la  température  (30  5, 35°),  de  la  stupeur, 
de  rembarras  de  la  respiration,  de  l'irrégularité  du  pouls; 
enfin  bientôt  par  le  coma  et  la  terminaison  fatale. 

11  est  rare  d'ailleurs  qu'il  s'agisse  d'une  véritable  anurie  : 
le  plus  souvent,  c'est  une  simple  oligurie  que  l'on  observe  et 
le  malade  rend  une  certaine  quantité  d'urine  albumineuse 
cl  purulente. 

La  durée  de  la  période  urémique  est  de  trois  à  six  jours. 
Dans  l'anurie  complète,  phénomène  qu'on  observe  surtout 
dans  le  cancer  latent,  on  peut  noter  quelquefois  des  rémis- 
sions mais  sans  polyurie;  enfin  après  une  période  d'anurie, 
on  a  vu  le  cours  des  urines  se  rétablir  (fongosilé  cancéreuse 
s'ulcérant). 

2°  Anukie  dans  les  affections  rénales.  —  a.  Dans  les  né- 
phrites.  —  Étiologie.  —  On  l'a  signalée  au  début  de  la  né- 
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phrite  éptthéliale  aiguë  chez  les  enfants  (Rilliet  et  Barthez, 
Bartels)  et  surtout  dans  les  néphrites  graves  et  secondaires 
compliquant  les  affections  générales  (ictère  grave,  diphtérie, 
surtout  la  scarlatine),  d'autre  part  à  la  période  ultime  de  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique,  principalement  chez 
les  scrofuleux  (Besnier);  à  la  fin  également  des  néphrites 
aiguës  suppurées  ou  gangreneuses  (Lecorché,  Merklen)  ou 
après  quelque  opération  sur  les  organes  génitaux  :  taille 
(Malherbe),  cathélérisme  (Girard,  Roberts,  Thompson). 

Dans  tous  ces  cas,  les  auteurs  ont  noté  l'influence  d'une 
complication  fébrile  sur  le  développement  de  i'anurie. 

Quelle  est  la  cause  anatomique  du  symptôme  dans  les  né- 
phrites ? 

Traube,  Klebs  pensaient  qu'elle  tenait  à  la  compression  du 
glomérule  produite  par  l'hyperplasie  de  son  tissu  conjonctif. 
D'autres  ont  cru  qu'il  s'agissait  d'une  obstruction  des  tu- 
buli  causée  par  les  débris  épithéliaux  qui  s'accumulent  dans 
leur  calibre  (Lecorché)  ou  par  les  exsudais  cellulaires  décrits 
par  Cornil. 

Quant  à  I'anurie  de  la  néphrite  suppurée,  Merklen,  tenant 
compte  de  l'élévation  de  la  température  et  des  douleurs 
lombaires  qui  accompagnent  I'anurie,  pense  qu'elle  doit  être 
rattachée  àune  poussée  nouvelle  et  suraiguë,  soit  de  néphrite 
interstitielle  déterminant  la  compression  des  vaisseaux  et 
des  tubuli,  soit  de  néphrite  parenchymateuse  ajoutant  ses 
lésions  épithéliales  aux  lésions  préexistantes  du  tissu  con- 
jonctif. 

Symptômes.  —  L'anurie  est  donc  un  des  premiers  sym- 
ptômes de  la  néphrite  aiguë  chez  les  enfants.  En  môme  temps 
le  malade  est  en  proie  à  une  fièvre  intense;  il  éprouve  une 
dyspnée  continue  ou  paroxystique,  des  vomissements,  de  la 
diarrhée.  Pendant  deux  ou  trois  jours  que  dure  le  phéno- 
mène, il  n'y  a  que  des  émissions  insignifiantes  d'urine  albu- 
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mineuse  se  reproduisant  de  temps  en  temps;  puis  l'urinalion 
se  rétablit.  iMais  dans  certains  cas  (scarlatine),  l'anurie  a  pu 
persister  assez  longtemps  pour  entraîner  la  mort  par  urémie, 
quelquefois  on  n'a  pas  rencontré  d'albumine  (Obs.  de  Whi- 
telaw)  ou  pas  d'bydropisie  (Obs.  de  Roberts,  de  Pisano)  dans 
ces  anuries  compliquant  la  scarlatine  (Juhel-Renoy). 

Mais  le  symptôme  n'apparaît  pas  seulement  au  début;  il 
peut  être  causé  par  des  poussées  aiguës  ou  par  des  hématu- 
ries se  manifestantdansle  cours  de  la  néphrite  (tel  est  le  cas 
de  Merklen  où  l'auteur  constata  un  véritable  engouement 
sanguin  des  tubuli).  À  l'anurie  viennent  s'adjoindre  différents 
symptômes  :  C'est  d'abord  une  dyspnée  avec  paroxysmes; 
rarement  un  bruit  de  galop  cardiaque.  Enfin  Quinquaml, 
Merklen,  Rosenslein  signalent  des  éruptions  pustuleuses, 
érylbémateuses  ou  papuleuses,  coïncidant  avec  la  suppres- 
sion des  urines. 

Dans  les  néphrites  chroniques,  l'anurie  est  habituellement 
un  phénomène  de  la  fin,  et  l'on  voit  alors  éclater  en  même 
temps  les  accidents  urémiques.  Le  symptôme  peut  encore 
apparaître  tout  à  coup  dans  le  cours  d  une  néphrite  latente 
et  sous  l'influence  d'une  complication  fébrile,  comme  Merk- 
len en  signale  un  exemple. 

Dans  la  néphrite  chirurgicale,  l'anurie  est  également  un 
symptôme  ultime.  Dans  ces  cas,  le  malade  est  enlevé  par  la 
septicémie.  L'anurie  a  été  précédée  de  l'émission  d'urines 
purulentes,  fétides,  et  dans  le  cas  de  gangrène  rénale,  ayant 
l'odeur  d'eau  de  fumier  (Rayer). 

b.  Anurie  par  trouble  de  la  circulation  rénale.  —  Les 
embolies,  la  thrombose  de  l'artère  rénale  ne  sont  rien  moins 
que  prouvées  en  tant  que  cause  d'anurie.  Mais  on  a  signalé 
des  observations  d'anurie  par  thrombose  des  veines  rénales, 
chez  les  athrepsiques  (Parrot  et  Ilulinel),  chez  les  femmes 
en  couches,  ou  à  la  suite  de  la  compression  de  la  veine  par 
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une  tumeur  (Lancereaux),  chez  les  asystoliques;  la  stase 
veineuse  est  encore  une  cause  de  suppression  des  urines, 
quoique  plus  souvent,  dans  ces  cas,  il  s'agisse  seulement 
d'oligurie. 

On  peut  rapprocher  de  Tanurie  des  néphrites,  celle  qui, 
chez  les  goutteux,  est  produite  par  l'accumulation  dans  les 
canalicules  de  cristaux  d'acide  urique  et  d'urate  de  soude 
(Rayer,  Charcot,  Jaccoud  et  Labadie-Lagrave,  Lecorché,  H. 
Rendu). 

Enfin  on  peut  en  rapprocher  aussi  les  cas  d'obstruction 
des  tubuli  par  l'acide  urique  (Parrot). 

:)°  Anurie  nerveuse.  —  a.  Hystérie.  —  Ce  n'est  que  depuis 
quelques  années,  depuis  les  travaux  de  Laycock,  en  Ecosse, 
et  de  Charcot,  en  France,  que  ce  genre  d' anurie  est  bien 
démontrée.  C'est  un  phénomène  rare  dans  l'hystérie.  Fernct, 
Bourneville  et  Regnard,  Rendu,  Fabre  en  ont  rapporté  des 
exemples. 

C'est  assez  fréquemment  dans  les  jours  qui  précèdent  la 
menstruation  qu'apparaît  le  phénomène. 

Les  symptômes  concomitants  sont  peu  nombreux;  on  a 
signalé  des  douleurs  ovariennes  très  intenses  (Berdinel), 
mais  le  fait  le  plus  important  est  le  vomisssement. 

Ces  vomissements  se  font  sans  effort,  sont  alimentaires  et 
se  produisent  aussitôt  après  l'ingestion  des  aliments.  Les 
matières  rendues  contiennent  de  l'urée,  et  les  vomissements 
sont  en  raison  inverse  de  la  quantité  d'urine  rendue,  dans  le 
cas  où  l'émission  n'est  pas  totalement  supprimée. 

Le  sang  ne  renferme  pas  plus  d'urée  qu'à  l'état  normal, 
d'après  les  recherches  de  Gréhant. 

Les  hystériques  ne  semblent  pas  souffrir  dans  leur  santé 
générale  de  cet  étal  de  choses,  et  conservent  leur  embonpoint. 

L'anuric  persiste  plusieurs  jours  (dix  à  douze),  puis  sur- 
vient une  phase  polyurique  où  les  malades  rendent  3  ou 
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I  litres  d'urine  par  jour.  Celle  manifestation  hystérique 
n'offre  pas  de  gravité;  mais  elle  est  sujette  à  récidiver. 

A  quoi  est-elle  due?  Il  est  démontré  qu'elle  n'est  pas  sous 
la  dépendance  d'une  lésion  rénale,  du  moins  appréciable. 

II  s'agit  ici  d'une  influence  nerveuse,  et  Vulpian  pense  qu'il 
s'agit  d'une  irritation  des  nerfs  vaso-constricteurs  qui 
aurait  probablement  son  point  de  départ  dans  la  moelle, 
et  par  action  réflexe  dans  quelque  autre  organe,  l'ovaire  par 
exemple  (Merklen).  Toujours  est-il,  qu'on  a  signalé  l'oligurie 
et  l'anurie  dans  certaines  affections  médullaires  :  tétanos 
(Obs.  de  Leduc),  méningite  chronique  (Rendu),  ataxie  loco- 
motrice (Fabre). 

4J  Anurie  dysgrasique.  —  L'anurie  peut  également  être 
observée  dans  les  maladies  générales. 

C'est  souvent  un  symptôme  de  début  des  maladies  aiguës 
fébriles  chez  l'enfant  et  le  nouveau-né  (Roger).  Klle  est  pas- 
sagère alors  et  sans  gravité. 

Elle  indique,  en  général,  une  complication  inflammatoire 
du  rein  dans  la  scarlatine,  la  dysenterie,  les  formes  graves 
de  la  fièvre  jaune. 

On  l'a  signalé  dans  Yiclère  grave,  dans  les  formes  perni- 
cieuses de  la  fièvre  paludéenne  (principalement  les  formes 
cérébrales,  Griesingcr). 

C'est  un  symptôme  fréquent  du  choléra. 

5°  Antrie  de  causes  diverses.  — a.  Les  affections  de  V es- 
tomac et  de  ['intestin  qui  produisent  des  vomissements  et  des 
évacuations  alvines  prolongées  peuvent  également  être  ac- 
compagnées d'anurie  :  les  diarrhées  prolongées  des  enfants, 
Vathrepsie  aiguë  (Parrot,  Hutinel),  la  dysenterie,  le  cancer 
de  Veslomac  (par  vomissements  répétés,  ou  péritonite,  ou 
compression  ganglionnaire). 

b.  Dans  h  péritonite  suraiguë  par  perforation  (ulcération 
de  l'estomac  et  de  l'intestin). 
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c.  Dans  les  étranglements  herniaires. 

d.  Dans  les  traumatismcs  de  la  région  rénale.  L'anurie 
peut  alors  se  manifester  dès  le  début,  et  le  malade  est  enlevé 
en  deux  ou  trois  jours.  On  trouve  le  plus  souvent  à  l'autop- 
sie une  déchirure  ou  une  contusion  d'un  rein,  et  le  phéno- 
mène est  alors  le  résultat  d'une  action  réflexe  agissant  sur  les 
nerfs  vaso-constricteurs  (Nepveu,  Claude  Bernard  etVulpian). 
D'autres  fois,  elle  se  manifeste  au  bout  de  quelques  jours  en 
môme  temps  que  de  la  fièvre,  des  accidents  généraux  ou 
une  hématurie  :  il  s'agit  alors  d'une  anurie  consécutive  à  la 
néphrite  aiguë  traumatique. 

e.  Dans  les  brûlures  étendues,  l'anurie  est  un  symptôme 
fréquent.  Elle  serait,  d'après  les  uns,  le  résultat  d'une  action 
réflexe,  d'autres  ont  invoqué  les  altérations  du  sang.  Ponfick 
a  observé  des  lésions  rénales  graves  causées  par  l'élimina- 
tion de  l'hémoglobine  résultant  de  la  destruction  des  glo- 
bules rouges.  Selon  Yulpian.  le  sang  qui  n'est  pas  coagulé 
immédiatement  sous  l'influence  de  la  brûlure  subirait  des 
modifications  telles  qu'il  pourrait  devenir  un  agent  toxique. 

On  connaît  les  altérations  rénales  succédant  à  l'applica- 
tion d'un  enduit  imperméable  sur  la  peau. 

f.  Enfin  certaines  substances  toxiques  peuvent  produire 
l'anurie,  les  unes  en  donnant  naissance  à  un  état  choléri- 
forme  (acides  minéraux),  d'autres  en  irritant  directement 
le  parenchyme  rénal  (cantharide),  ou  en  agissant  par  l'inter- 
médiaire du  système  nerveux  (atropine,  strychnine). 

Dans  toutes  les  asphyxies,  elle  reconnaîtrait  pour  cause  la 
diminution  de  l'oxygène  et  la  surabondance  de  l'acide  carbo- 
nique dans  le  sang. 

Traitement  général.  —  Il  doit  consister  à  favoriser  la 
désobstruction  des  tubuli  ou  de  l'uretère  par  les  diurétiques 
(digitale,  etc.).  Dans  les  ami  ries  inflammatoires  on  se  trou- 
vera bien  des  révulsifs  culanés  (ventouses  sèches  ou  scari- 
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fiées  sur  la  région  lombaire,  sinapismes,  bains  chauds,  etc.). 
Dans  le  cas  d'obstruction  calculeuse,  on  a  eu  parfois  recours 
à  des  manœuvres  mécaniques,  le  massage  même,  le  cathé- 
térisme  de  l'uretère  chez  la  femme. 

Enfin  dans  le  cas  d'anurie  persistante  et  incurable,  on 
devra  favoriser  les  éliminations,  par  les  émissions  sanguines 
locales  et  générales,  les  vomitifs,  les  purgatifs,  les  sudori- 
fiques  et  surtout,  par  le  régime  lacté. 

§  4.  —  Ollpnric 

On  donne  le  nom  d'oligurie  à  la  diminution  permanente 
de  la  sécrétion  des  urines. 

A  côté  de  cette  oligurie  pathologique,  il  existe  une  oligu- 
rie  physiologique,  passagère  qui  peut  survenir  sous  l'in- 
fluence de  diverses  causes  hygiéniques  comme,  par  exemple, 
l'élévation  de  la  température  et  la  diminution  de  la  quantité 
des  boissons  ingérées. 

L'étude  que  nous  avons  faite  de  famine  nous  permettra 
d'être  bref  sur  les  conditions  qui  peuvent  entraîner  la  diminu- 
tion de  la  sécrétion  urinaire.  La  plupart  des  causes  d'anurie 
se  retrouvent  en  effet  dans  féliologie  de  f oligurie,  et  un 
grand  nombre  de  conditions  palhogéniques  étudiées  dans 
le  chapitre  précédent  produisent  même  plus  souvent  la 
diminution  de  la  sécrétion  plutôt  que  sa  suppression  com- 
plète. 

L'oligurie  est  un  symptôme  fréquent,  que  l'on  observe 
même  bien  plus  souvent  que  la  polyurie;  et  qui  peut  exister 
dans  un  grand  nombre  d'alïections. 

1°  Oliguhie  dans  les  maladies  des  reins.  —  Les  affections 
rénales  sont  unecause  importante  de  la  diminution  des  urines. 

On  l'observe  dans  : 

a.  Les  congestions  du  rein; 
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6.  Les  néphrites,  surtout  dans  les  inflammations  à  loca- 
lisation épithéliale. 

Dans  la  néphrite  aiguë,  le  malade  émet  une  urine  trouble, 
concentrée,  d'une  coloration  foncée,  fortement  albumineuse 
et  dont  la  quantité  ne  dépasse  pas  400  à  500  centimètres  cubes 
dans  les  vingt-quatre  heures;  on  peut  même,  comme  nous 
l'avons  vu,  observer  de  l'anurie. 

C'est  dans  la  néphrite  scarlatineuse  que  l'oligurie  atteint 
son  maximum  d'intensité. 

Dens  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  la  quantité 
des  urines  ne  dépasserait  pas  500  à  600  grammes  (Charcot), 
elle  serait  en  moyenne  de  608  centimètres  cubes,  d'après 
Barteis. 

On  sait  que  dans  la  néphrite  interstitielle,  on  observe  au 
contraire  l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire. 

Un  genre  de  néphrite  fréquemment  accompagnée  d'oli- 
gurie  serait  la  néphrite  par  propagation,  principalement  la 
néphrite  blennorrhagique. 

Fabre  a  rapporté  quatre  observations  de  néphrite  par 
propagation  où  le  phénomène  existait  très  nettement,  et 
l'auteur  attache  la  plus  grande  importance  à  ce  signe  pour 
le  diagnostic  de  la  complication  rénale  :  «  On  ne  peut  en 
effet,  dit-il,  se  fier  ici  à  l'albuminurie  qui  est  faible  et  incon- 
stante, ni  aux  signes  rationnels,  douleurs  lombaires,  œdème, 
algidité,  qui  sont  variables  et  font  souvent  défaut.  Certaines 
modifications  de  l'urine  [aspect  laiteux,  globules  pyoïdes, 
prédominance  de  l'élément  épithélial  sur  l'élément  tubulairej 
sont  beaucoup  plus  constantes,  mais  ne  permelttent  guère 
de  distinguer  la  néphrite  de  l'inflammation  concomitante 
des  autres  parties  de  l'appareil  urinaire.  Seuls,  deux  signes 
sont  ici  remarquables  par  leur  fréquence  et  par  leur  valeur: 
l'oligurie  et  la  diminution  de  l'urée.  » 

Dans  les  néphrites,  l'oligurie  est  vraisemblablement  pro- 
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duite  par  le  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les  capil- 
laires enflammés  du  rein;  d'un  autre  côté,  par  l'oblitération 
d'une  partie  des  canalicules  urinaires  par  les  cylindres  et  les 
débris  épithéliaux;  ou  bien  enlin  par  la  compression  exercée 
sur  les  canalicules  par  le  tissu  conjonctif  de  nouvelle  forma- 
tion qui  les  enserre. 

Dans  certaines  cystites,  dans  les  affections  douloureuses 
de  l'uretère,  on  peut  voir  survenir  également  la  diminution 
de  la  sécrétion  des  urines;  celle-ci  serait  alors  sous  la 
dépendance  d'une  action  réflexe.  Enlin  les  tumeurs  dévelop- 
pées dans  la  parois  de  la  vessie  ou  des  uretères  peuvent  pro- 
duire ce  symptôme  par  compression. 

2°  Oligurie  dans  les  maladies  des  organes  respiratoires. 
—  La  diminution  de  la  sécrétion  urinaire  est  habituelle  dans 
le  cours  et  principalement  dans  les  premiers  jours  de  la 
pleurésie.  Nous  savons  au  contraire  qu'à  la  période  de  ré- 
sorption de  répanchement,  on  voit  apparaître  la  polyurie. 

Les  urines  des  individus  atteints  de  pneumonie  sont  aussi 
diminuées,  excepté  chez  des  anémiques  qui  sont  habituelle- 
ment polyuriques  (Traube). 

Fabre  a  observé  l'oligurie  dans  une  poussée  aiguë  chez 
un  tuberculeux. 

Enfin  on  Ta  constatée  dans  plusieurs  cas  d'etnphysème 
pulmonaire. 

3° Oligurie  dans  les  maladies  du  système  circulatoire.  — 
Tout  affaiblissement  du  muscle  cardiaque  produit  un  ralen- 
tissement du  cours  du  sang  et  une  diminution  de  la  pression 
dans  les  glomérulcs;  c'est  de  cette  cause  pathogénique  que 
résulte  l'oligurie  dans  ces  cas. 

Ainsi  on  l'observe  dans  Yagonie. 

Toute  fatigue  momentanée,  toute  dégénérescence  du 
muscle  cardiaque  est  suivie  des  mêmes  effets. 
Les  affections  aorliques  ne  sont  pas  généralement  accom- 
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pagnées  d'oligurie;  au  contraire,  dans  les  affections  mitrales, 
la  tension  vasculaire  est  diminuée  et  Je  symptôme  est  do 
règle.  On  sait  d'ailleurs  quelle  est  la  grande  valeur  pronos- 
tique de  la  quantité  des  urines  dans  les  affections  mitrales  et 
dans  Yasystolie,  l'augmentation  de  la  sécrétion  urinaire 
étant  toujours  la  caractéristique  de  ramélioralion. 

L'oligurie  peut,  dans  ces  cas,  dépendre  de  la  diminution 
de  la  tension  artérielle,  ou  de  l'obstacle  au  cours  du  sang  dans 
la  veine  rénale  ;  les  veines  distendues  peuvent  alors  par 
leur  développement  comprimer,  dans  le  parenchyme,  les 
canalicules  urinifères  (Charcol). 

C'est  par  l'intermédiaire  du  cœur  que  certaines  affections 
pulmonaires  pourraient  déterminer  l'oligurie,  c'est  ce  que 
Ton  observe  dans  l'emphysème,  par  exemple. 

La  sécrétion  est  également  diminuée  après  les  hémorragies 
abondantes. 

Elle  peut  être  le  résultat  d'obstruction  embolique  ou 
thrombosique  de  certaines  branches  vasculaires  dans  Tin  lé- 
rieur  du  parenchyme  rénal. 

4°  Oligurie  dans  les  maladies  des  organes  abdominaux. 
—  a.  Intestin.  —  Les  diarrhées,  les  dysenteries  sont  des 
causes  puissantes  d'oligurie.  On  peut  en  rapprocher  le  cho- 
léra qui  est  accompagné  de  diminution  ou  de  suppression 
des  urines  dans  la  période  algide. 

Dans  la  colique  de  plomb,  le  phénomène  tiendrait,  suivant 
Leube,  à  un  spasme  momentané  de  l'artère  rénale. 

b.  Péritoine.  —  Les  péritonites  sonl  également  accompa- 
gnées d'oligurie. 

c.  Estomac. —  Vomissements. —  Ici  la  diminution  des  urines 
est  en  raison  directe  de  l'abondance  des  matières  rejelées. 

Citons  aussi  l'abstinence  de  tout  aliment  solide  ou  liquide, 
ou  le  défaut  d'absorption  dans  les  voies  digestives  des  ma- 
tières ingérées. 
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d.  Foie.  —  On  a  observé  le  symptôme  dans  l'ictère  grave 
et  dans  la  cirrhose. 

e.  Utérus.  —  Nous  avons  vu,  a  propos  de  l'anurie  que  la 
compression  des  urelères  est  fréquente  dans  le  cancer  utérin  ; 
on  conçoit  dès  lors  que  cette  affection  puisse  être  suivie 
d'oligurie. 

La  compression  de  ces  conduits  peut  encore  être  déter- 
minée par  une  grossesse,  une  liématocèle,  un  kyste  de 
l'ovaire,  un  épanchement  ascitique  ;  en  somme,  par  toutes  les 
tumeurs  solides  ou  collections  liquides  pouvant  entraver  la 
circulation  du  rein. 

Cohnheim  rattache  Péclampsie  puerpérale  à  un  spasme  des 
artères  rénales. 

Enfin  les  aflections  inflammatoires  et  douloureuses  de 
l'utérus  produiraient  Poligurie  par  action  réflexe. 

5"  Oligl'rie  dans  les  affections  fédriles.  —  Il  y  a  géné- 
ralement dans  les  aflections  fébriles  diminution  de  la  quan- 
tité des  urines  par  affaiblissement  de  l'activité  cardiaque 
(Vogel,  Mare  y).  Au  moment  de  la  convalescence,  on  voit  au 
contraire  apparaître  la  polyurie. 

6°  Olkiurie  dans  les  dermatoses.  —  Enfin  Poligurie  a  été 
constatée  dans  l'eczéma  et  d'autres  affections  cutanées. 

7"  ÛLDjURIE  dans  les  affections  du  système  nerveux.  — 
Les  lésions  matérielles  des  centres  nerveux  sont  quelquefois 
suivies  d'oligurie  (Voy.  ehap.  Physiologie,  Amtrie).  l  abre  a 
constaté  le  phénomène  dans  un  cas  de  compression  lente  de 
la  moelle.  En  revanche  il  est  fréquent  dans  l'hystérie  ou  on 
l'observerait  plus  souvent  que  la  suppression  totale. 

8"  Oligurie  dans  les  affections  dyscrasioues  ET  TOXiûl  ES. 
—  Enfin  Poligurie  peut  exister:  a.  Dans  quelques  affections 
diothésiquesy  la  goutte  (Rayer),  le  rhumatisme;  dans  les 
cachexies  cancéreuses  et  tuberculeuses  (par  affaiblissement 
de  la  contractrlité  cardiaque). 
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b.  Dans  certaines  intoxications  produites  par  l'opium,  la 
belladone,  les  acides  minéraux,  la  cantharide,  la  strychnine, 
le  plomb,  l'arsenic,  etc. 

Nous  avons  suffisamment  indiqué  la  pathogénie  de  l'oli- 
guric  dans  ces  différents  états,  à  propos  de  l'anurie,  pour 
n'avoir  pas  à  y  revenir. 

Quant  aux  eftets  de  ces  oliguries,  ils  peuvent  être  les 
mêmes  que  dans  les  anuries,  mais  moins  prononcés;  ainsi 
la  quantité  de  feau  éliminée  élant  diminuée,  on  conçoit  la 
possibilité  des  hydropisies;  d'autre  part,  l'élimination  de 
l'urée  et  des  matériaux  excrémentitiels  ne  se  faisant  pas  à  un 
degré  suffisant,  on  peut  voir  survenir  des  symptômes  d'éli- 
mination supplémentaire  et  quelquefois  des  phénomènes 
tué  iniques. 

Ces  différentes  complications  sont  infiniment  rares  dans 
les  oliguries. 

ARTICLE  1 1 

MODIFICATIONS  DES   CARACTÈRES    PHYSIQUES  DES  URINES 
§  l.  —  Réaction.  —  Urlnex  ammoniacale* 

Les  conditions  physiologiques  qui  influent  sur  le  degré 
d'acidité  de  l'urine  ont  été  exposées  précédemment.  Il  faudra 
toujours  les  avoir  présentes  à  la  mémoire  au  lit  du  malade 
de  peur  de  prendre  pour  un  fait  pathologique  ce  qui  n'est 
en  réalité  qu'une  variété  physiologique.  On  devra  se  rappe- 
ler aussi  que  certains  médicaments  (acides)  augmentent 
l'acidité  de  l'urine,  tandis  que  d'autres  (alcalis  fixes  et 
alcalis  végétaux)  peuvent  rendre  l'urine  momentanément 
alcaline. 


Digitized  by  Google 


\U  MALADIES  DKS  REINS. 

L'acidité  de  l'urine  augmente  lorsqu'on  la  laisse  reposer 
à  l'air.  Aussi  laissc-t-elle  déposer  de  l'acide  urique. 

Cette  augmentation  de  l'acidité  qui  croit  pendant  quelques 
heures,  serait  due  à  une  fermentation  acide  de  l'urine. 
L'agent  de  cette  fermentation  est  le  mucus,  d'après  Scherer; 
pour  Brûckc  ce  serait  une  sorte  de  levure  qui  déterminerait 
la  fermentation  acide  de  la  glucose  normalement  contenue 
dans  l'urine.  Pour  Rohmann,  cette  fermentation  serait  excep- 
tionnelle et  ne  se  produit  que  quand  l'urine  contient  de  l'al- 
cool, du  sucre,  etc. 

Quand  l'acidité  du  suc  gastrique  augmente  ou  lorsque  la 
sécrétion  stomacale  s'accroît,  l'urine  devient  alcaline,  ou 
moins  acide  (dans  les  cas  de  vomissements  répétés,  pat 
exemple);  elle  devient  au  contraire  plus  acide  dans  la  gas- 
trite. 

L'urine  est  d'autant  plus  acide  qu'elle  est  plus  concentrée, 
L'urine  fébrile  et  l'urine  de  la  stase  rénale  sont  très  acides. 

L'urine  du  diabète  est  très  acide,  ainsi  que  celle  de  l'ostéo- 
malacie  et  du  rachitisme.  Il  en  serait  de  même  dans  un  état 
morbide  signalé  par  Dence  Jones,  et  caractérisé  par  une 
combustion  incomplète  des  hydrates  de  carbone.  Cet  état- 
morbide  serait  voisin  du  diabète. 

D'autre  part,  l'urine  est  rendue  alcaline  au  moment  de 
l'excrétion  dans  la  pyélite,  la  cystite,  les  rétrécissements  de 
l'urèlhre,  en  un  mot  dans  les  cas  où  il  y  a  stagnation  du 
liquide  dans  les  voies  naturelles. 

Les  urines  de  la  convalescence  sont  souvent  alcalines. 

Enfin  lorsqu'on  abandonne  l'urine  au  contact  de  l'air  dans 
un  vase,  elle  subit  la  fermentation  ammoniacale  et  devient 
alcaline. 

Lorsque  l'urine  subit  la  fermentation  ammoniacale,  elle 
se  trouble  et  laisse  déposer  un  sédiment  épais  formé  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien  et  de  germes.  L'odeur 
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spéciale  à  l'urine  (ait  place  à  une  odeur  franchement  ammo- 
niacale. Enfin,  la  réaction  acide  disparaît  et  la  réaction 


Fig.  8.  —  Micrococcus  ureac  (Van  Tieghem). 


alcaline  se  montre.  L'urine  bleuit  le  papier  de  tournesol. 
A  ces  modifications  physiques  correspondent  des  modifi- 


Fig.  9.  —  Bacillus  urerc  (M.  Miquelj. 


calions  plus  profondes.  L'urée,  par  suite  de  la  fermenta- 
tion, s'hydrate  et  se  transforme  en  carbonate  d'ammoniaque. 
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Cette  transformation  est  mise  en  lumière  par  l'addition  de 
quelques  gouttes  d'acide  qui  produisent  une  vive  efferves- 
cence. 

L'agent  de  la  fermentation,  découvert  par  Payeur  et  étudié 
ensuite  plus  complètement  par  Van  Tieghem,  est  le  micro- 
coccus  ureœ,  torulacée,  formée  de  chapelets  allongés  et  com- 
posés de  globules  sphériques  de  0mra,0015  (Voy.  lig.  Set  10). 

Suivant  Van  Tieghem,  la  fermentation  continue  tant  qu'il 


Fig.  10.  —  Mierococcus  uroit»  (Koch). 


n'y  a  pas  dans  la  solution  plus  de  13  pour  100  de  carbonate 
d'ammoniaque.  Quand  elle  est  terminée,  les  chapelets  se  dis- 
socient en  grains  très  petits  qui  gagnent  le  fond  du  vase. 

On  a  encore  donné  d'autres  descriptions  de  la  torulacée 
urinaire  :  c'est  ainsi  que  Neubauer  décrit  un  parasite  plutôt 
bacillaire  que  sphérique;  que  Miquel  décrit  également  un 
parasite  bacillaire  qui  serait  susceptible  de  produire  la  trans- 
formation de  l'urée  (Voy.  fig.  il). 

Enfin,  suivant  Ch.  Bouchard  le  ferment  pathologique  de 
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l'urine  ammoniacale  serait  un  organisme  en  chapelets  formé 
d'articles  allongés,  cylindriques  (Voy.  fig.  11). 

Disons  encore  que  Musculus  a  contesté  le  rôle  pathogé- 
nique  de  la  lorulacée  dans  la  fermentation  ammoniacale,  et 
a  attribué  ce  rôle  à  un  ferment  soluble.  Mais  Pasteur  et  Jou- 
bert,  en  répétant  les  mêmes  expériences,  ont  montré  que  la 
lorulacée  présente  partout  un  ferment  soluble,  et  que  celui- 
ci  n'est  qu'un  produit  de  sécrétion  de  cet  organisme,  exacte- 
ment comme  le  suc  gastrique  est  sécrété  par  la  cellule  de 
l'estomac. 

Bien  des  faits,  d'ailleurs,  démontrent  que  c'est  bien  de 


ces  organismes  inférieurs  que  dépend  la  fermentation  de 
l'urine.  Qu'on  enlève  la  vessie  d'un  chien  après  ligature 
préalable,  et  l'urine  contenue  dans  le  réservoir  ne  fermen- 
tera pas.  Mais  qu'on  y  fasse  un  trou,  et  aussitôt  l'urine 
entrera  en  fermentation.  On  peut  encore  prévenir  la  fer- 
mentation en  enfermant  l'urine  dans  un  ballon  Pasteur,  en 
faisant  bouillir,  et  en  fermant  ensuite  à  la  lampe. 

Par  contre,  l'urine  fermente  très  vite  dans  des  vases  mal 
nettoyés  qui  contiennent  encore  des  germes.  L'urine  fer- 
mente aussi  plus  vite  en  été  qu'en  hiver.  Les  urines  de  faible 
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densité  fermentent  plus  vite  que  les  urines  concentrées. 
Elles  fermentent  d'autant  plus  facilement  qu'elles  sont 
moins  acides.  Les  urines  qui  contiennent  du  sang, du  mucus, 
du  pus,  etc.,  fermentent  très  facilement. 

En  général,  l'urine  se  maintient  fraîche  pendant  vin<rt- 
quatre  heures.  On  peut  la  conserver  fraîche  en  recueillant 
l'urine  immédiatement  après  l'émission  dans  un  vase  entouré 
de  glace. 

L'acide  salicylique,le  thymol,  le  phénol  peuvent  également 
prévenir  la  fermentation;  mais  il  faudrait  ensuite  tenir 
compte  dans  les  analyses  de  l'agent  introduit. 

La  fermentation  ammoniacale  peut  d'ailleurs  déjà  survenir 
dans  la  vessie.  Cela  arrive  particulièrement  chez  des  malades 
atteints  d'alïe<  lions  des  voies  urinaires  et  qu'on  a  dù  sonder  : 
le  cathétérisme  a  introduit  des  germes  du  dehors.  Mais  l'in- 
troduction de  microbes  dans  la  vessie  qui  produit  si  facile- 
ment la  fermentation  lorsqu'il  y  a  cystite,  paraît  être  impuis- 
sante à  rendre  l'urine  ammoniacale  lorsque  la  vessie  est 
saine.  V.  Guyon  a  soutenu  que  l'urine  ne  devient  jamais 
ammoniacale  après  un  cathétérisme,  lorsqu'il  n'y  a  pas  cys- 
tite. Cette  théorie  est  peut-être  trop  exclusive.  Guiard 
partage  sur  ce  point  les  opinions  de  son  maître;  il  pense, 
comme  lui,  que  la  cystite  antérieure  est  nécessaire  pour  que 
la  fermentation  ammoniacale  puisse  se  produire,  mais  il 
admet  de  plus  que  le  cathétérisme  en  introduisant  des 
microbes  dans  la  vessie  est  la  cause  déterminante  de  cette 
fermentation;  les  microbes  trouvent  dans  les  liquides  sécré- 
tés par  la  vessie  enflammée  un  excellent  terrain  de  culture. 

Quoi  qu'il  en  soit,  que  îa  vessie  soit  saine  ou  non,  il  sera 
toujours  prudent  quand  on  pratiquera  le  cathétérisme,  d'ob- 
server une  propreté  minutieuse  et  de  ne  se  servir  que  de 
sondes  flambées  ou  boriquées,  ou  de  sondes  en  gomme  qui 
ont  macéré  dans  l'acide  phonique  ou  tout  autre  désinfectant. 


Digitized  by  Google 


URINES  PATHOLOGIQUES.  1*9 

Peut-être  aussi  des  germes  peuvent-ils  pénétrer  directe- 
ment par  l'urèthre  dans  la  vessie,  ou  encore  provenir  de 
l'intestin,  être  résorbés,  puis  éliminés  par  les  reins. 

C'est  ce  qui  expliquerait  pourquoi  les  urines  sont  rendues 
ammoniacales  dans  certaines  maladies  des  voies  ur inaires 
accompagnées  de  stagnation  de  l'urine,  et  cela,  sans  que  les 
malades  aient  jamais  été  sondés. 

§  2.  —  Densité 

La  densité  diminue  en  général  quand  il  y  a  polyurie,  et 
augmente  quand  les  urines  sont  rares. 

Mais  ce  qui  a  surtout  de  l'importance  pour  le  clinicien, 
c'est  l'augmentation  du  poids  spécifique  coïncidant  avec  la 
polyurie,  ou  au  contraire  la  diminution  de  la  densité  coïnci- 
dant avec  des  urines  rares. 

La  première  condition  se  trouve  réalisée  dans  le  diabète 
sucré  où  le  sucre  augmente  la  densité  de  l'urine. 

La  seconde  se  rencontre  dans  certaines  néphrites  où 
rabaissement  du  taux  de  l'urée  fait  tomber  le  poids  spéci- 
fique au-dessous  de  la  normale  bien  qu'il  y  ait  peu  d'urine. 

§  3.  —  Odeur 

Quand  l'urine  fermente,  elle  prend  une  odeur  ammonia- 
cale. Chez  les  diabétiques,  la  présence  de  l'acétone  leur  com- 
munique une  odeur  qu'on  a  comparé  à  celle  des  pommes 
mures,  du  chloroforme. 

Elle  présente  une  odeur  caractéristique  chez  les  malades 
qui  ont  ingéré  du  baume  de  copahu,  du  cubèbe,  du  safran, 
de  l'essence  de  santal,  du  genièvre,  de  l'ail,  de  la  valériane"; 
l'essence  de  térébenthine  lui  communique  une  odeur  de  vio- 
lette et  les  asperges  une  odeur  toute  spéciale. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV.  —  9 
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§  4.  —  Coule» 

Los  urines  loin  ces  sont  les  urines  de  la  stase  rénale,  de 
l'ictère,  de  la  lièvre,  la  coloration  est  due  à  l'augmentation 
de  la  maiière  colorante  découverte  par  Jaflfé,  l'urohiline  d  à 
une  matière  colorante  anormale,  l'uroérythrine  qu'on  peut 
extraire  de  l'urine  par  le  chloroforme. 

Les  urines  de  malades  qui  ont  absorbé  de  l'acide  phénique 
prennent  une  coloration  presque  noire  due,  suivant  Baumann 
et  Reuss,  à  l'hydrochinone. 

Les  urines  de  malades  atteints  de  tumeurs  mèlani<jue$  so/H 
également  noires  et  contiennent  de  la  mélanine. 

L'urine  devient  également  noirâtre  dans  l'hématurie  et 
dans  rhénioglohinurie. 

L'urine  devient  rouge  dans  l'hématurie  récente,  après  fin- 
gestion  d'alizarine,  de  bois  de  cam))èchc,  de  baies  d'airelles, 
de  betteraves  rouges. 

Elle  devient  vert  jaunAtre  ou  vert  brunâtre  dans  l'ictère. 

L'urine  est  jaune  chez  les  individus  qui  ont  absorbé  de 
l'acide  ebrysophanique,  ou  du  séné  et  de  la  rhubarbe  qui  en 
contiennent;  elle  est  encore  jaune  chez  les  individus  qui  ont 
pris  de  la  santonine. 

§  5.  —  Tranuparence 

L'urine  est  rendue  trouble  dans  les  affections  des  reins  et 
des  voies  urinaircs;  elle  contient  alors  divers  éléments  mor- 
phologiques. 

Elle  est  souvent  aussi  trouble  par  le  fait  de  substances 
insolubles  qui  se  déposent.  Il  en  sera  question  au  chapitre 
qui  traite  des  sédiments. 

Elle  est  opaque  et  blanche  dans  lachylurie. 
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ARTICLE  III 

MODIFICATIONS  PATHOLOGIQUES 
DES  SUBSTANCES  N  0  H  M  A  L  E  M  EN  T  CONTENUES  DANSL'L'KINK 

§  I.  —  Urée.  —  Axolorie 

Nous  avons  vu,  à  la  partie  physiologique,  que  l'urée  pro- 
vient en  partie  des  aliments,  en  partie  de  la  désassimilation 
de  nos  tissus.  Nous  avons  vu  aussi  que  le  taux  de  l'urée  «'lait 
susceptible  de  varier  sous  l'influence  d'une  foule  de  condi- 
tions :  alimentation,  poids  de  l'individu,  âge  et  sexe,  état 
d'activité  ou  de  repos,  administration  de  médicaments. 

On  voit  donc  qu'il  faudra  tenir  compte  de  toutes  ces  con- 
ditions au  lit  du  malade.  Il  ne  sera  permis  d'affirmer  une  va- 
riation pathologique  en  plus  ou  en  moins  de  l'urée  que  lorsque 
l'on  se  sera  assuré  que  celle  variation  ne  tient  ni  à  une  modi- 
fication dans  l'alimentation  ni  à  tout  autre  cause  physiolo- 
gique. Aussi  le  problème  est-il  le  plus  souvent  très  complexe v 
et  c'est  faute  d'avoir  suffisamment  tenu  compte  des  variations 
physiologiques  de  l'urée  que  les  divers  auteurs  qui  ont  dosé 
l'urée  dans  les  maladies  sont  arrivés  à  des  résultats  en  appa- 
rence si  contradictoires. 

Au  point  de  vue  clinique,  la  question  des  variations  du 
taux  de  l'urée  se  réduit  le  plus  souvent  à  ceci  :  l'urée 
excrétée  dans  les  vingt-quatre  heures  est-elle  proportion- 
nelle à  la  quantité  de  matières  albuminoïdes  ingérées.  Le 
malade  élimine-t-il  à  alimentation  égale,  ce  qu'il  élimine  à 
l'état  de  santé?  Ou  au  contraire  cxiste-t-il  un  trouble  quel- 
conque de  la  nutrition  qui  fait  varier  l'urée  en  plus  ou  en 
moins  ? 
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Les  variations  de  quantité  de  l'urée  ne  sauraient  d'ailleurs 
être  considérées  isolément;  une  partie  de  l'albumine  s'éli- 
mine sous  forme  d'acide  urique,  de  créatine,  de  créatinine, 
de  xanthine,  d'hypoxanthine,  de  matière  colorante.  Si  l'on 
veut  se  rendre  un  compte  exact  de  l'état  de  la  nutrition,  il 
faut  donc  doser  non  seulement  l'urée,  mais  encore  les  ma- 
tières extraclives.  Disons  de  suite  que  la  plupart  des  procédés 
rapides  de  dosage  d'urée  dosent,  avec  l'urée,  la  majeure 
partie  des  matières  extraclives.  Pour  avoir  rigoureusement 
la  quantité  d'azote  éliminée,  il  faudrait  de  plus  tenir  compte 
de  ce  qui  s'élimine  par  la  sueur  et  les  matières  fécales.  Cette 
quantité  est  assez  minime  pour  pouvoir  être  négligée  sans 
grand  inconvénient  en  clinique. 

Nous  dirons  donc  avec  Démange  que  pour  qu'un  dosage 
d'urée  puisse  donner  des  renseignements  utiles  à  la  clinique, 
il  faut  : 

1°  Doser  l'urine  des  vingt-quatre  heures  ; 
2°  Employer  desprocédés  chimiquescomparablesentreeux; 
3°  Doser  non  seulement  l'urée,  mais  encore  les  matières 
extraclives; 

4°  Tenir  compte  du  poids,  de  l'âge,  du  sexe  de  l'individu, 
5°  Peser  son  alimentation  et  la  comparer  aux  déchets 
azotés; 

Cf  Tenir  enfin  compte  de  son  état  d'exercice  ou  de  repos 
absolu. 

On  entend  généralementpar  azoiurie  l'élimination  exagérée 
de  l'urée  par  l'urine  dans  les  maladies.  Comme  le  fait  re- 
marquer Démange,  cette  acception  est  trop  restreinte,  et 
il  convient  aujourd'hui  de  comprendre  sous  cette  dénomi- 
nation l'élimination  exagérée  de  tous  les  principes  azotés. 

Démange  classe,  de  la  façon  suivante,  les  maladies  dans 
lesquelles  on  observe  l'azoturie  : 

V  Le  diabète  azoturique  et  Y  azoiurie  sans  pohjurie,  deux 
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maladies  dans  lesquelles  Fazolurie  est  le  symptôme  prédomi- 
nant (Nous  étudierons  ces  faits  à  l'article  :  Diabète  insipide); 

2a  Vazoturie  dans  le  diabète  sucré  (Nous  renvoyons  à  ce 
rhapilre); 

3°  Vazoturie  liée  à  quelques  affections  chroniques,  telles 
que  l'obésité,  la  goulte,  Foxalurie,  l'athrepsie,  la  syphilis,  les 
maladies  cérébrales.  Nous  étudierons  ces  faits  dans  les  cha- 
pitres consacrés  aux  urines  dans  les  maladies  constitution- 
nelles, et  aux  urines  dans  les  maladies  du  système  nerveux; 

4°  Vazoturie  dans  les  maladies  du  foie  (Voy.  les  urines 
dans  les  maladies  de  l'appareil  digestif  et  chylopoiétique); 

5°  Vazoturie  des  états  fébriles  et  des  pyrexies  (Voy.  les 
urines  fébriles  et  les  urines  dans  les  maladies  infectieuses). 

A  côté  des  maladies  où  l'urée  augmente,  il  en  est  d'autres 
où  elle  diminue  : 

1°  Anémies  et  cachexies; 

2°  Affections  des  voies  digestives  ; 

;]°  Affections  des  reins,  urémie  ; 

4°  Certaines  affections  du  foie. 

Comme  pour  l'azoturie,  nous  renvoyons  aux  chapitres  où 
il  est  traité  de  l'urine  dans  ces  diverses  maladies. 

§2.  —  Acide  urique.  —  Uricémie 

I.  Variations  de  l'acide  urique  dans  les  maladies.  —  On 
sait  que  dans  les  maladies  fébriles,  les  urines  déposent  des 
sédiments  d'acide  urique  et  d'urates.  On  en  a  conclu  que 
l'acide  urique  existe  en  excès  dans  ces  maladies.  Il  n'en  est 
pas  toujours  ainsi,  et  souvent  la  quantité  d'acide  urique  ne 
dépasse  pas  la  normale;  seulement  l'urine  étant  en  très 
petite  quantité,  les  urates  ne  sont  plus  tenus  en  solution  et 
se  déposent. 

1°  L'acide  urique  augmente  dans  la  pneumonie,  mais  il  faut 
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peut-être  tenir  compte  ici  de  la  gène  de  l'hématose  qui, 
comme  nous  l'avons  vu  à  un  autre  chapitre,  a  été  invoquée 
par  lîarlels  comme  cause  de  l'augmentation  de  l'acide  urique. 
L'acide  urique,  d'après  Lecorché,  serait  excrété  en  grande 
quantité  au  moment  de  la  crise. 

2°  Lecorché  a  trouvé  la  proportion  d'acide  urique  nor- 
male dans  le  rhumatisme  articulaire  aiau ,  qui  <  s(  considéré 
généralement  comme  le  type  des  maladies  a  excès  d'acide 
urique. 

8°  Dans  la  fièvre  typhoïde,  Bartels  admet  que  la  proportion 
d'acide  urique  reste  normale.  Mais  Albert  Robin  et  Lecor- 
ché ont  trouvé,  au  contraire,  constamment  une  augmen- 
tation. 

¥  Dans  les  affections  hépatique*,  Lecorché  a  noté  con- 
stamment une  augmentation  de  l'acide  urique,  quelle  que 
lut  d'ailleurs  la  nature  de  la  maladie.  Il  pense  que  les 
modifications  fonctionnelles  du  foie  sont  bien  la  cause  de 
celte  augmentation. 

5°  Dans  la  leucémie,  l'augmentation  de  l'acide  urique  a 
été  signalée  par  bon  nombre  d'observateurs  (Parkes,  Ranke, 
Jacubasch,  Salkowski,  Hoffmann,  Reichert,  Pellenkofer  et 
Voit,  Bartels,  Jaccoud  et  Labadie-Lag  rave).  Ranke  a  fait  jouer 
le  principal  rôle  à  l'altération  de  la  rate.  Mais  Bartels  a  cons- 
taté un  cas  de  tumeur  de  la  rate  sans  augmentation  de  l'acide 
urique.  D'autres  ont  fait  jouer  le  principal  rôle  à  la  diminution 
du  pouvoir  respiratoire  du  sang,  par  le  fait  de  la  surcharge 
de  ce  liquide  par  de  nombreux  globules  blancs.  Cette  seconde 
hypothèse  se  fonde  sur  la  théorie  de  Bartels  qui  admet  que 
l'acide  urique  est  un  produit  d'oxydation  incomplète.  Sal- 
kowski et  Leube  pensent  de  leur  côté  que  l'augmentation  de 
l'acide  urique  dans  la  leucémie  tient  à  un  trouble  delà  nutri- 
tion, à  une  sorte  de  diathèse  urique.  Enfin  Lecorché  rap- 
proche l'augmentation  de  l'acide  urique  dans  la  leucémie  de 
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celle  qu'il  a  constatée  dans  les  maladies  du  foie,  et  fait  jouer 
le  principal  rôle  à  l'altération  du  foie  qui  accompagne  tou- 
jours la  leucémie. 

II.  acide  urique dans  la  goutte.  —  Les  urines  goutteuses 
devant  faire  l'objet  d'une  étude  spéciale,  nous  nous  conten- 
terons ici  d'indiquer  les  traits  généraux  : 

Les  urines  des  goutteux  déposent  d'abondants  sédiments 
d'urates,  tantdans  la  période  intercalaire  que  pendant  l'accès. 
Ce  n'est  pas  là  d'ailleurs  un  simple  fait  de  précipitation,  car 
l'analyse  faite,  tant  dans  la  période  intercalaire  que  pendant 
l'accès,  a  donné  à  Bouchard  tantôt  un  léger  excès,  tantôt 
des  quantités  normales,  jamais  de  diminution  et  Lecorché 
a  trouvé  constamment  une  augmentation.  Garrod  a  mon- 
tré que  la  quantité  d'acide  urique  baisse  considérable- 
ment dans  l'urine  au  début  de  l'accès  de  goutte,  fait  vérifié 
d'ailleurs  par  Lecorché;  mais  il  se  fait  ensuite  une  véritable 
décharge  d'acide  urique;  Garrod  la  plaçait  a  la  fin  de  l'accès, 
Lecorché  a  montré  qu'elle  se  fait  au  plus  fort  de  l'attaque. 

L'acide  urique  peut  d'ailleurs  diminuer  dans  l'urine  dans 
la  goutte  asthénique.  Bouchard  et  Lecorché  sont  d'accord 
sur  ce  point. 

Ce  sont  ces  faits  de  diminution  momentané  de  l'acide ^ 
urique  qui  avaient  fait  penser  à  Garrod  qu'il  s'agit jdans  la 
goutte  d'une  rétention  de  l'acide  urique  dans  le  sang.  Il  est 
bien  démontré  maintenant  que  s'il  peut  y  avoir  dans  quel- 
ques cas,  insuffisance  de  sécrétion  d'acide  urique  comme  au 
début  ou  en  cas  de  néphrite  interstitielle,  cette  sécrétion 
insuffisante  ne  saurait  expliquer  ni  l'accès  de  goutte  ni  les 
dépôts  d'acide  urique.  Si  l'acide  urique  s'accumule  dans  le 
sang  et  dans  les  tissus,  cela  tient,  suivant  Bouchard,  au 
défaut  d'alcalinité  du  sang,  c  Si  l'acide  urique,  dit-il,  se  pré- 
sente au  filtre  rénal  à  l'état  d'urate  acide,  l'osmose,  on  raison 
de  la  moindre  solubilité  de  ce  sel,  doit  être  entravée.  On 
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comprend  par  conséquent  qu'il  puisse  y  avoir  habituelle  nie  ni 
dans  le  sang  un  excès  d'acide  urique.  >  Tels  sont,  esquissés 
à  grands  trails,  les  caractères  des  urines  goutteuses;  pour 
plus  amples  détails  nous  renvoyons  au  chapitre  où  il  sera 
traité  de  la  goutte. 

III.  VARIATIONS  DE  L'ACIDE  URIQUE  SOUS  L'INFLUENCE  DES 
MÉDICAMENTS. 

a.  Chlorures.  —  L'action  des  eaux  chlorurées  (\Yies- 
baden,  Nauheim)  prises  à  l'intérieur  ou  sous  forme  de  bain 
est  très  controversée.  Tandis  que  Neubauer  constate  une  aug- 
mentation de  l'acide  urique  et  de  l'urée,  Genth  arrive  à  des 
résultats  opposés. 

b.  Carbonates:  —  Tandis  que  Miïnch  et  Seegen  prétendent 
avoir  observé  une  diminution  considérable  de  l'acide  urique 
sous  l'influence  du  bicarbonate  de  soude,  Lecorché  arrive  à 
des  résultats  opposés  et  trouve  au  contraire  une  augmenta- 
tion légère,  suivie  il  est  vrai  d'une  diminution  aussitôt  qu'on 
supprimait  le  médicament. 

c.  Acides  minéraux.  —  Ces  acides  augmentent  la  quantité 
d'acide  urique  d'après  Lecorché.  Ils  se  transforment  d  ail- 
leurs dans  l'organisme  en  bicarbonate  de  soude. 

d.  Tannin.  —  Lecorché  a  vu  dans  plusieurs  cas  une  aug- 
mentation de  l'acide  urique  sous  l'influence  du  tannin. 

1°  Eaux  minérales.  —  Eaux  sulfatées  sadiques  et  magné- 
siennes (Friedrichshall,  Muhlbrunner).  —  Seegen,  et  Mosler  • 
ont  observé  une  diminution  de  l'acide  urique  sous  l'influence 
de  ces  eaux. 

2°  Eaux  sulfatées  calciques.  —  Alriq  a  montré  qu'elles 
augmentent  la  proportion  d'acide  urique. 

:)°  Eaux  de  Saint-Nectaire.  —  Elles  ne  paraissent  ni  aug- 
menter ni  diminuer  l'acide  urique  (Lecorché). 

4°  Eaux  de  Vittel.  —  Elles  déterminent  un  abaissement 
considérable  du  taux  de  l'acide  urique  (Lecorché). 
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r>°  Eaux  de  la  Bourboule.  —  Elles  déterminent  aussi  une 
diminution  considérable  (Lecorché).  Il  en  est  de  même 
des  eaux  de  Contrexèville,  de  Martigny9  de  Çapvern  et 
iVEvian. 

e.  Sulfate  de  quinine.  —  Tandis  que  Ranke  et  Binz  ont 
observé  une  diminution  considérable  de  Facide  urique  sous 
l'influence  de  ce  médicament,  Garrod  n'a  constaté  ni  aug- 
mentation ni  diminution. 

f.  Colchique  d'automne.  — Suivant  Graves,  le  colchique 
n'active  pas  l'élimination  de  l'acide  urique,  mais  entrave  sa 
formation  dans  l'économie  ;  Garrod  arrive  à  peu  près  aux 
mêmes  conclusions.  Lecorché  a  obtenu  des  résultats  variables 
suivant  la  maladie  pour  laquelle  il  donnait  le  colchique  ;  dans 
le  rhumatisme,  il  a  vu  une  diminution  dans  un  cas;  dans  un 
autre,  pas  d'action  marquée;  dans  un  cas  de  rhumatisme 
noueux,  il  a  vu  au  contraire  une  augmentation  de  l'acide 
urique;  enfin  dans  la  goutte,  il  a  vu  constamment  une  dimi- 
nution de  l'acide  urique  sous  l'influence  du  colchique. 

Avec  la  liqueur  de  Laville  qui  contient,  comme  on  sait 
du  colchique,  Lecorché  a  au  contraire  obtenu  une  augmen- 
tation de  l'acide  urique,  suivie  il  est  vrai  d'une  diminution 
après  cessation  du  médicament. 

g.  Carbonate de  lithine. — Bones,  Lecorché  ont  vu  constam- 
ment l'acide  urique  diminuer  dans  l'urine. 

h.  Salicylale  de  soude.  —  G.  Sée,  Byasson,  Lecorché 
ont  signalé  une  augmentation  considérable  de  l'acide  urique 
dans  l'urine  des  goutteux  sous  l'influence  du  salicylale 
de  soude.  Lecorché  a  de  plus  montré  que  dans  le  rhu- 
matisme articulaire  aigu,  le  salicylale  de  soude  produit  une 
sorte  de  décharge  d'acide  urique  qui  augmente  du  simple  au 
triple  dans  l'urine.  Qu'on  prolonge  l'administration  du  mé- 
dicament et  l'acide  urique  n'augmente  plus,  puis  revient  à 
ia  normale,  ce  qui  semble  bien  indiquer  que  ce  médicament 
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n'agit  qu'en  éliminant  l'excès  d'aride  inique  contenu  dans 
le  sang. 

§  3.  —  Créallnln* 

1°  Dans  Y  atrophie  musculaire  progressive,  Rosentlial  et 
Ludwig  ont  observé  une  diminution  de  la  créatinine,  Lud- 
wig n'en  a  trouvé  que  0,081  sur  1000  centimètres  cubes. 

2"  Dans  le  diabète  sucré,  Stopczanski  ei  YVinogradoflfont 
trouvé  la  quantité  de  créatinine  fort  diminuée,  Gathgen  est 
arrivé  au  même  résultat.  Le  malade  de  ce  dernier  éliminait 
dans  les  périodes  apyrétiques  en  moyenne  0*r,168  de  créatine 
pour  88er,5fl  d'urée  (I  :  280);  pendant  les  périodes  fébriles 
0*r,40Ô  de  créatine  pour  -42»r,01  d'urée  (I  :  108).  Senator  a 
trouvé  au  maximum  |er,800  de  créatine,  au  minimum  0*r,281 . 

8"  Dans  le  diabète  insipide,  Senator  a  trouvé  78  grammes 
par  jour  sur  une  moyenne  de  onze  cas  :  le  rapport  de  la 
créatine  à  l'urée  était  de  1  :  65. 

4"  Hoffmann  a  observé  une  augmentation  considérable  du 
taux  de  la  créatine  dans  des  maladies  fébriles,  telles  que  :  la 
pneumonie,  la  lièvre  typhoïde. 

.r>°  La  créatinine  diminue  dans  le  tétanos  (Senator),  dans 
Yostéomalaciey  le  mal  de  Bright. 

§4.  —  Xanthlne 

Tout  ce  que  l'on  sait  des  modifications  quantitatives  de  la 
xanthine,  c'est  qu'elle  est  plus  abondante  chez  les  leucémiques 
(Mosler,  Jaeubasch).  Nous  verrons  plus  loin  qu'elle  peut 
faire  partie  des  sédiments. 
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§  5.  —  Acide  lactique 

Cet  acide  a  été  constaté  dans  l'urine  de  rachitiques  par 
Marchand,  Lehruann,  Gorup-Besanez.  Il  a  été  aussi  trouvé 
dans  l'urine,  dans  Yostéomalacie  par  Lehmann,  par  Moers  et 
Muck,  par  Langendorflf  et  Mommsen;  mais  ces  derniers  au- 
teurs l'on  rencontré  également  chez  un  individu  sain. 

Cet  acide  a  été  noté  dans  la  leucémie  par  Kôrner,  Jacu- 
basch. 

Srliiiltzen  a  signalé  de  grandes  quantités  d'acide  sarcolac- 
fique  dans  V intoxication  phosphorée,  et  pense  qu'on  doit  les 
rattacher  à  la  désassimilation  de  l'albumine. 

Simon  et  Wibel  l'ont  observé  dans  l'urine  «U\>  malades 
aileints  de  trichinose. 

§  6.  —  Acide  phonique  à  l'état  pathologique. 

* 

Salkowski  a  trouvé,  en  même  temps  qu'une  augmentation 
de  findican,  une  augmentation  considérable  de  l'acide  phé- 
nique  dans  deux  cas  iV  iléus  avec  péritonite  suppurèe,  dans  un 
cas  de  pht  isie  pulmonaire,  dans  un  cas  de  lymphosarcome 
abdominal  sans  occlusion  intestinale,  dans  un  cas  de  dilata- 
tion de  V estomac. 

Brieger  de  son  côté  a  prouvé  que  l'augmentation  del'indi- 
ean  et  celle  du  phénol  ne  marchent  pas  toujours  parallèle- 
ment. Il  a  trouvé  que  le  phénol  était  éliminé  en  moindre 
quantité  dans  les  maladies  qui  sont  accompagnées  d'une 
dépression  de  la  nutrition,  telles  que  Vanémie,  la  leucémie, 
h  phtisie,  la  syphilis,  les  catarrhes  chroniques  de  V estomac; 
plus  encore  dans  les  maladies  fébriles  :  pneumonie,  rhuma- 
tisme, méningite.  Il  n'y  a  d'exceptions  que  pour  certaines 
maladies  infectieuses.  Suivant  cet  auteur,  le  phénol  aug- 
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mente  notablement  dans  la  diphtérie,  la  scarlatine,  Yèrysi- 
pèle  de  la  face,  la  pyémie,  par  contre  on  en  trouve  peu  dan- 
la  fièvre  typhoïde,  le  typhus  récurrent ,  la  fièvre  intermit- 
tente, la  variole  hémorragique,  la  méningite  cérébro-spinale. 
Briegcr  en  conclut  que  le  premier  groupe  de  maladies  esi 
caractérisé  par  des  processus  de  putréfaction. 

Les  maladies  où  l'on  rencontre  surtout  une  augmentation 
du  phénol  éliminé] par  l'urine  sont  celles  qui  sont  accom- 
pagnées de  putréfaction  intestinale. 

En  première  ligne  vient  Yiléus,  puis  la  péritonite  et  la 
péritgphlite. 

Kn  second  lieu  il  convientde  ranger  les  maladies  accompa- 
gnées de  processus  de  putréfaction  dans  d'autres  organes  : 
gangrène  pulmonaire,  bronchite  putride,  pleurésie  putride, 
carcinome  du  rectum,  de  Vulèrus,  de  V estomac,  dilatation 
considérable  de  V estomac.  Dans  un  cas  d'empyème  putride, 
Brieger  trouva  0*r,63  de  phénol  dans  l'urine. 

Kbslein  et  Millier  ont  trouvé  dans  l'urine  d'un  enfant  de 
,  grandes  quantités  de  pyrocaléchine.  Furhringer,  Fleischer 
l'ont  également  constaté  dans  des  urines  pathologiques. 

Boumann  et  Beuss  ont  démontré  que  Yhydrochinone 
reparaît  dans  l'urine  d'animaux  quand  on  les  intoxique  par 
l'acide  phénique,  et  pensent  que  la  coloration  foncée  des 
urines  phéniquées  vient  de  Thydrochinone  qui  s'oxyde  à 
l'air  etse  transforme  en  produits  bruns. 

§  7.  —  Chlorure»* 

Nous  avons  vu  dans  la  partie  physiologique  que  les  chlo- 
rures de  l'urine  proviennent  surtout  de  l'alimentation.  Aussi 
les  voit-on  diminuer  considérablement  toutes  les  fois  qu'un 
malade  est  soumis  à  la  diète  dès  que  la  nutrition  se  fait  mal. 
Les  chlorures  diminuent  dans  l'urine  au  point  de  disparaître 
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presque  entièrement  dans  diverses  affections  fébriles  et 
maladies  infectieuses  :  pneumonie,  typhus  exan  thématique 
et  récurrent,  variole,  rougeole,  scarlatine.  Nous  verrons  au 
chapitre  :  Urines  fébriles  et  au  chapitre  :  Urines  dans  les 
maladies  infectieuses,  que  cette  diminution  ne  tient  pas  seu- 
lement à  l'alimentation  mais  encore  à  une  rétention  des 
chlorures  dans  ces  diverses  maladies.  Ils  diminuent  dans  la 
phtisie,  dansl1 atrophie  jaune  aiguë  du  foie. 

Par  contre,  ils  augmentent  pendant  l'accès  de  fièvre  inter- 
mittente, en  même  temps  que  l'urée.  Ils  augmentent  pendant 
la  résorption  d'exsudats  pleurétiques  ou  d'épanchements 
séreux. 

Les  chlorures  diminuent  quand  la  nutrition  se  fait  mal 
(mélancolie,  crétinisme ,  rachitisme).  Suivant  certains 
auteurs,  ils  diminuent  dans  le  mal  de  Bright  :  on  les  a  vu 
diminuer  dans  la  chorée.  Les  chlorures  ont  disparu  entière- 
ment de  l'urine  dans  un  cas  de  pemphigus  foliacé. 

Ils  augmentent  dans  les  affections  prurigineuses  (Bruefl). 
Ils  augmentent  surtout  beaucoup  dans  le  diabète  insipide. 

§  8.  —  SmUmtem 

Les  sulfates  augmentent  dans  l'urine  dans  les  affections 
fébriles,  si  l'on  tient  compte  de  l'alimentation  comme  le  fait 
Fûrbinger  et  diminuent  pendant  la  convalescence.  C'est  sur- 
tout dans  ia  pneu  mon  ie  que  les  sulfates  sont  accrues. 

On  a  constaté  une  augmentation  des  sulfates  dans  la  leu- 
cémie, dans  le  diabète  sucré  et  dans  différentes  maladies  de 
peau,  Yeczéma  par  exemple.  Par  contre  on  peut  constater 
une  forte  diminution  dans  les  affections  des  reins  (Dickinson). 

Suivant  Zuelzer,  il  existerait  un  antagonisme  entre  la 
quantité  de  soufre  urinaire  et  Vactivité  du  [oie.  Toutes  les 
fois  que  la  bile  est  produite  en  grande  quantité,  elle  absor- 
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berait  à  son  prolit  le  soufre  et  l'urine  s'appauvrirait  en  sul- 
fates. 


§9.  —  Phowplinte* 

Dans  les  maladies  aiguës  fébriles,  on  a  trouvé  le  plus  sou- 
vent une  diminution,  mais  parfois  aussi  une  augmentation 
des  phosphates.  C'est  ainsi  que  dans  la  pneumonie,  Vogel  a 
constaté  le  plus  souvent  une  diminution  des  phosphates, 
mais  parfois  aussi  une  augmentation  :  jusqu'à  7  ou  8  gramme* 
par  jour.  11  n'y  a  doue  pas  de  règle  précise  à  établir.  Indé- 
pendamment de  la  pneumonie,  on  a  encore  observé  une 
diminution  des  phosphates  dans  le  typhus,  la  sc<t rlaline, 
l'accès  de  lièvre  intermittente. 

Il  y  aurait  excès  de  phosphates  dans  la  méningite:  ce  qui 
permettrait,  suivant  Loebisch,  de  différencier  dans  les  ea* 
douteux  la  méningite  de  la  lièvre  typhoïde  chez  les  cnianK 

La  quantité  d'acide  phosphorique  augmenterait  après  les 
attaques  cpileptiqucs,  selon  Lépine  et  Jaequin;  par  contre  le 
chiffre  d'acide*  inique  tomberait  au-dessous  de  la  normale 
entre  les  attaques.  Certaines  tumeurs  cérébrales,  beaucoup 
d'états  cérébraux,  Y  embolie  cérébrale  augmenteraient  égale- 
ment les  phosphates. 

D'après  Baginski ,  Spilhnann ,  Hepp,  Langendorff  cl 
Mommsen,  les  phosphates,  qu'on  croyait  augmentés  dans  le 
rachitisme,  sont  au  contraire  diminués. 

Ils  seraient  en  général  augmentés  dans  Yostéomalacic- 
Toutefois,  Pagcnslccher  a  trouve  une  diminution  dans  l'os- 
téomalacie  à  marche  rapide. 

Dans  la  tuberculose  pulmonaire,  Churchill,  Teissier,  Lar- 
cher  avaient  trouvé  une  augmentation  au  début  ,  mais 
Stockvis  a  montré  qu'il  n'y  avait  pas  de  règle  précise  à  cet 
égard. 
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Beneckc  a  trouvé  une  augmentation  des  phosphates  dans 
Voxalurie. 

Dans  les  néphrites  chroniques  et  la  néphrite  amyloïde,  il 
y  aurait,  suivant  Dickinson,  une  diminution  constante  des 
phosphates. 

Les  phosphates  augmentent  dans  la  leucémie  et  dans  le 
diabète  sucré. 

» 

§  *.)  bis.  —  Pho«ph*<nrle 

Diabète  phosphatique  (polyurie  phosphatique).  —  Le  dia- 
bète phosphatique  est  un  état  morbide  caractérisé  *  par  les 
principaux  symptômes  du  diabète  sucré,  moins  la  glycosurie, 
mais  avec  exagération  dans  la  sécrétion  des  phosphates  » 
(Tessier). 

Des  laits  de  polyurie  avec  excrétion  exagérée  des  phos- 
phates ont  été  rapportés  par  Dickinson  (1875).  holding  Bird, 
de  son  côté,  a  rite  des  observations  de  dyspepsie  irritative 
avec  sécrétion  exagérée,  d'une  urine  neutre  ou  alcaline  et 
dépôt  abondant  des  phosphates;  mais,  comme  nous  lever- 
ions  plus  tard,  il  n'y  a  pas,  dans  ces  cas,  augmentation  dans 
la  quantité  de  ces  sels;  les  observations  de  holding  Bird  ne 
se  rapportent  donc  pas  à  la  question. 

D'autres  auteurs  se  sont  occupés  deréliminationdes  phos- 
phates dans  le  diabète  sucré  (Gacthgens,  Seegen,  Blau,  Bou- 
chard, etc.). 

Mais  c'est  à  L.-J.  Tessier  que  Ton  doit  la  première  étude 
détaillée  du  diabète  phosphatique,  dont  il  a  fait  le  sujet  de 
son  excellente  thèse  et  dont  nous  suivrons  la  description. 

«  Le  diabète  phosphatique  est,  ditTeissier,  un  état  morbide 
caractérisé  par  les  principaux  symptômes  du  diabète  sucré: 
polyurie,  polydipsie,  névralgies,  amaigrissement,  troubles 
de  la  vue,  etc.,  par  l'acidité  des  urines  et  sans  trace  de  glu- 
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eose,  enfin  par  l'élimination  plus  ou  moins  exagérée  des  pli os- 
phales.  » 

Comme  nous  le  verrons,  l'urée  peut  également  être  élimi  née 
en  quantité  plus  considérable  qu'à  l'état  normal,  et  paral- 
lèlement aux  phosphates,  mais  le  fait  n'est  pas  constant. 

D'ailleurs,  l'auteur  ne  fait  pas  du  phénomène  clinique  qu'il 
a  étudié  une  affection  essentielle  comme  le  diabète  sucré, 
mais  un  état  symptomatique  de  valeur  encore  inconnue. 

I.  Symptomatologie.  —  Polyurie  et  augmentation  souvent 
considérable  des  phosphates,  tels  sont  les  deux  manifestations 
cliniques  qui  caractérisent  essentiellement  l'état  morbide. 
Autour  de  ceux-ci  viennent  se  grouper  d'autres  symptômes 
dont  les  uns  sont  fréquents,  presque  conslants,  et  les  autres 
plus  ou  moins  rares. 

Parmi  les  premiers  nous  citerons  : 

a.  La  phosphaturie.  —  C'est  le  symptôme  essentiel.  La 
quantité  des  phosphates  terreux  oscille  entre  12,  15, 
20  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  quelquefois  même 
elle  atteint  25  et  30  grammes  ; 

b.  La  polyurie.  — C'est  le  deuxième  symptôme  caractéris- 
tique de  l'affection.  N'atteignant  jamais  la  quantité  qu'on 
observe  dans  le  diabète  sucré  ou  insipide,  elle  varie  ordinai- 
rement entre  2  à  4  litres;  jamais  Tcissier  ne  l'a  vue  dépasser 
5  litres  et  demi.  A  quoi  est  due  cette  polyurie? 

L'auteur  pense  qu'elle  tient  à  l'augmentation  de  la  tension 
intravasculaire;  quant  à  celle-ci,  elle  serait  causée  par  le 
pouvoir  endosmotique  très  considérable  des  phosphates; 
ces  principes  contenus  dans  le  sang  lui  donnant  la  propriété 
d'attirer  par  voie  d'osmose  les  principes  aqueux  des  tissus 
voisins,  l'auteur  a  institué  des  expériences  qui  démontrent 
la  vraisemblance  de  cette  théorie. 

c.  La  polydipsie.  —  Elle  existe  le  plus  souvent,  mais  elle  esl 
proportionnée  à  la  polyurie  et  à  la  soustraction  de  Feau  des 
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tissus;  aussi  le  symptôme  est-il  ici  bien  moins  marqué  que 
dans  le  diabète  sucré.  Elle  reconnaît  aussi  dans  une  certaine 
mesure  comme  cause,  la  déperdition  des  phosphates,  car 
Teissier  a  remarqué  que  le  sentiment  exagéré  de  la  soif 
roïncide  avec  une  élimination  plus  abondante  des  phos- 
phates. 

d.  L'amaigrissement  existe  le  plus  souvent  ;  cependant  il 
peut  manquer:  par  exemple,  dans  la  polyurie  phosphatique 
avec  nervosisme. 

e.  Les  troubles  de  la  vue.  —  On  a  noté  les  troubles  de  la 
vue  dans  l'immense  majorité  des  cas.  Ils  peuvent  être  pure- 
ment fonctionnels;  ils  se  traduisent  alors  par  un  certaindegré 
d'amblvopie  ou  d'hypermétropie;  ou  bien  ils  consistent  dans 
des  lésions  plus  ou  moins  graves  :  cataracte,  œdème  sous- 
rétinien,  hémorragies  rétiniennes,  enfin  inflammation  de 

I»  •  • 
iris  ; 

f.  Les  douleurs  rhumatoïdes  ou  névralgiques.  —  Le  plus 
souvent  ces  douleurs  ont  peu  d'intensité,  quelquefois  cepen- 
dant elles  peuvent  être  assez  vives  pour  exiger  un  traitement 
spécial. 

D'autres  symptômes  enfin  peuvent  être  constatés,  bien  que 
plus  rarement,  dans  le  diabète  phosphatique  :  on  a  signalé 
une  sécheresse  extrême  des  téguments;  des  éruptions  furon- 
culeuses  se  répétant  plusieurs  fois  et  à  un  degré  très  prononcé 
(un  cas  de  Tessier)  ;  citons  enfin  la  boulimie. 

If.  Pathogénie.  —  Étiologie.  —  D'après  les  observations 
qu'il  a  pu  recueillir,  Teissier  range  les  cas  de  polyurie  phos- 
phatique en  quatre  groupes. 

A.  — Polyuries  phosphatiques  avec  troubles  fonctionnels 
du  système  nerveux  très  accentués.  —  Ce  genre  de  polyurie 
phospatique  se  rencontre  chez  les  sujets  essent  iellement  ner- 
veux, à  caractère  impressionnable.  L'affection  aurait  alors 
ceci  de  particulier,  qu'elle  serait  passagère,  qu'elle  existe- 
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rait  sans  porter  d'atteinte  sérieuse  à  la  nutrition,  enfin  qu'elle 
serait  susceptible  de  guérison  par  un  traitement  convenable. 
On  aurait  aliaire  à  des  troubles  purement  fonctionnels  com- 
parables aux  glycosuries  temporaires  qui  résultent  d'un 
trouble  passager  du  système  nerveux. 

La  polyurie  s'explique  ici  par  la  pbosphaturie. 

B.  —  Polyurie  phosphatique  avec  altérations  primitives 
ou  consécutives  de  l'appareil  pulmonaire.  —  Lorsque  la 
polyurie  phosphatique  survient  en  même  temps  que  se  ma- 
nifestent les  signes  d'une  tuberculose  (le  plus  souvent  rapide) 
l'interprétation  est  facile  :  pendant  le  développement  rapide 
de  la  tuberculose  pulmonaire,  il  se  fait  une  déminéralisation 
active  du  parenchyme  pulmonaire  et  les  phosphates  ainsi  en 
excès  sont  excrétés  par  les  urines,  cl  aussi  par  les  crachats 
(Daremberg);  la  présence  des  phosphates  dans  le  torrenl 
circulatoire  explique  la  polyurie,  qui  résulte  de  l'augmenta- 
tion delà  pression  par  suite  du  pouvoir  endosmetique.  A  la 
période  d'excavation,  la  pbosphaturie  diminue. 

Lorsque,  au  contraire,  les  symptômes  pulmonaires  n'appa- 
raissent que  comme  complication  terminale  de  la  pbospha- 
turie qui  avait  précédé  quelquefois  de  plusieurs  années  la 
phtisie  pulmonaire,  l'interprétation  doit  être  évidemment 
différente.  La  phosphaturie  est  alors  sous  la  dépendance 
d'une  autre  maladie  constitutionnelle  que  la  tuberculose. 
Dans  ces  cas  «  la  marche  de  la  maladie  est  extrêmement 
analogue  à  celle  du  diabète  sucré  à  part  les  phosphates  en 
excès  qu'on  trouve  à  la  place  de  laglycose  »  (Teissier).  Aussi 
l'auteur  s'est-il  demandé  s'il  n'y  avait  pas  entre  ces  deux 
états  une  grande  aflinité  que  tend  encore  à  démontrer  le 
troisième  groupe. 

G.  —  Polyuries  phosphaliques  coexistant  ou  alternant  avec 
le  diabète  sucré. 

D'après  le  professeur  Bouchard,  dans  le  diabète  sucré,  la 
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proportion  d'acide  phosphorique  est  souvent  inférieure  ù  la 
normale,  mais  elle  lui  est  supérieure  dans  un  quart  des  cas  ; 
Fauteur  a  constaté  i,  5,8 grammeset  même  11  grammes  dans 
les  vingt-quatre  heures.  Dans  les  quatre  cinquièmes  des  cas 
de  phospiiaturie  diabétique,  Bouchard  a  noté  qu'il  y  avait 
en  même  temps  azoturie.  La  phospiiaturie  dans  le  diabète 
sucré  aurait,  d'après  lui,  pour  origine  l'exagération  de  la  dé- 
sassimilation  et  ne  dépendrait  qu'en  partie  de  la  quantité  plus 
grande  des  aliments.  Enclfet,  si  chez  undiabétique  phospha- 
turique  et  pol\ pliage,  on  ramène  brusquement  la  quantité 
des  aliments  à  la  ration  habituelle,  on  remarque  un  abaisse- 
ment subit  du  chiffre  des  chlorures,  tandis  que  le  chiffre  de 
Vacide  phosphorique,  bien  diminue,  reste  notablement 
supérieur  à  la  normale. 

Teissier  rappelant  les  observations  de  diabétiques  glycosu- 
riques  où  le  sucre  brusquement  disparu  des  urines  avait  été 
remplacé  par  une  quantité  exagérée  de  phosphates  ou  réci- 
proquement (Obs.  de  Bouchard,  Teissier,  Senator),  et  consta- 
tant d'autre  part  que,  dans  bien  des  cas,  on  a  vu  la  quantité 
de  sucre  éliminée  varier  en  raison  inverse  des  proportions 
d'acide  phosphorique  excrété,  pense  que  la  polyurie  phos- 
phatique  doit  être  considérée  comme  une  transformation  de 
la  polyurie  glycosurique,etil  l'explique  de  la  façon  suivante  : 
c  Sous  une  influence  inconnue,  la  glycose  se  dédoublerait 
par  fermentation  en  acide  lactique  (en  fait,Bouchardat  a  plu- 
sieurs fois  constaté  la  présence  de  l'acide  lactique  dans  les 
urinesdesglycosuriques).  Cet  acide,  contenu  en  excès  dans  les 
liquide  sanguin,  exercerait  une  action  dissolvante  sur  les 
cléments  phosphatés  de  nos  tissus  (Magendie,  Stiebel,  llertz- 
mann,  Tessicr).  Que  maintenant  le  sujet  soit  prédisposé  à  la 
lésion  d'un  tissu,  ce  sera  là  que  se  localisera  tout  d'abord  la 
maladie  :  soit  un  individu  prédisposé  à  la  tuberculose,  les 
phosphates  de  ses  poumons  seront  atteints  tout  d'abord, 
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ensuite  ceux  des  autres  tissus  ;  et  dans  ces  cas  on  voit 
l'excrétion  des  phosphates  persister  après  la  formation  des 
cavernes;  d'autre  part,  si  un  individu  est  prédisposé  aux 
lésions  du  squelette,  le  système  osseux  sera  le  premier  att  eint. 

L'auteur  pense  en  somme  que,  dans  ces  cas,  le  diabète 
phosphalique  n'est  qu'un  diabète  transformé. 

D.  —  De  même  aussi  dans  le  quatrième  groupe,  c'est-à-dire 
les  polyuries  phosphatiques  ne  pouvant  être  rapportées  à 
aucune  des  cames  précédentes,  mais  caractérisées  par  une 
similitude  complète  des  symptômes  et  de  la  marche  avec  le 
diabète  sucré,  sans  quon  ail  pu  constater  la  présence  de  la 
glycose  dans  Vitrine. 

Quant  aux  conditions  écologiques,  elles  se  bornent  aux 
causes  prédisposantes.  Les  polyuries  phosphatiques  du  pre- 
mier groupe  reconnaissant  comme  causes  toutes  celles  qui 
sont  capables  de  produire  le  nervosisme;  celles  du  second 
groupe  toutes  les  causes  débilitantes  capables  d'engendrer  l;i 
tuberculose;  celles  du  troisième  groupe,  Tarthritisme  ? 

III.  Anato mie  pathologique.  —  Les  lésions  rénales  trouvées 
à  l'autopsie  n'ont  rien  de  caractéristique.  La  tuberculose  pul- 
monaire est  une  conséquence  de  la  phosphaturie. 

Les  os  et  les  muscles  sont  moins  riches  en  phosphates 
comme  Teissier  l'a  constaté  chez  un  lapin  rendu  phospha- 
turique. 

IV.  Diagnostic.  —Il  ne  peut  être  fait  que  parl'analyse  chi- 
mique des  urines.  Chez  un  malade  atteint  des  symptômes 
énumérés,  on  trouve  une  augmentation  des  phosphates  et  pas 
de  glucose. 

L'analyse  chimique  des  urines  permettra  également  de 
faire  le  diagnostic  du  diabète  phosphalique  avec  : 

1°  Le  véritable  diabète  insipide  caractérisé  par  la  polyurie 
sans  augmentation  des  matériaux  solides  éliminés  dans  les 
vingt-quai re  heures  ; 


Digitized  by  Google 


URINES  PATHOLOGIQUES.  149 

2°  Le  diabète  azoturique:  celui-ci  est  en  effet  bien  différent 
et  bien  distinct  du  diabète  phosphatique.  On  a  dit  que  Turée 
variait  dans  les  mêmes  proportions  que  les  phosphates;  cela 
est  vrai  quelquefois  mais  pas  toujours,  comme  le  démontrent 
lesobservations  de  ïeissier,  de  Béchamp,de  Kiener,  de  Birot. 
En  réalité  on  voit  quelquefois  la  phosphaturie  exister  sans 
augmentation  de  l'urée  ; 

3°  La  polyurie  avec  dépôt  de  phosphates  (de  Golding  Bird). 
Mais  dans  cet  état  les  urines  sont  neutres  ou  même  alcalines, 
de  plus  les  phosphates  en  raison  de  cette  réaction  se  déposent 
facilement  dans  les  vases  qui  les  contiennent;  mais  ils  ne 
sont  pas  augmentés. 

Diagnostic  de  la  forme.  — On  recherchera  soigneusement 
les  antécédents  personnels  ou  héréditaires  du  sujet,  l'état  de 
ses  poumons  et  de  son  organisme.  On  examinera  les  urines; 
et  ses  diverses  conditions  connues,  on  pourra  rapporter  la 
polyurie  phosphatique  soit  au  nervosisme,  soit  à  une  phos- 
phaturie liée  au  diabète  sucré. 

V.  Pronostic.  —  La  forme  la  plus  favorable  est  la  forme  ner- 
veuse. Celle-ci  est  susceptible  d'être  améliorée  et  guérie  par 
le  traitement  approprié.  11  n'en  est  pas  de  même  des  autres 
formes.  Le  diabète  phosphatique  qui  est  lié  à  la  glycosurie 
a  le  même  pronostic  que  cette  dernière.  Quanta  celle  qui  est 
liée  à  la  tuberculose  pulmonaire,  il  est  inutile  d'insister  sur 
sa  gravité. 

Signalons  enfin  l'influence  désastreuse  de  la  maladie  sur 
les  opérations  chirurgicales  et  sur  certains  traumatismes.  Les 
opérations  de  cataracte  ont  été  fréquemment  suivies  de 
fonte  purulente  de  la  cornée;  d'autre  part,  Tessier  a  pu 
obtenir  la  résorption  du  cal  d'une  fracture  chez  un  lapin 
rendu  phosphaturique  par  l'administration  de  l'acide  lac- 
tique. 

VI.  Traitement  de  la  phosphaturie  en  général.  —  Il  doit 
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être  destiné  à  favoriser  l'assimilation  des  phosphates  et 
d'autre  part  à  suppléer  aux  pertes  de  l'économie. 

Pour  favoriser  l'assimilation  des  phosphates,  on  emploiera 
l'huile  de  foie  de  morue  et  les  bains  de  mer  recommandés 
par  Bischoff;  les  toniques  (café,  alcool),  l'arsenic,  la  noix  vo- 
mique  et  surtout  la  teinture  élhérée  de  phosphore  dont 
Teissicr  a  obtenu  d'excellenls  résultats.  Holding  Bird  a  con- 
seillé les  toniques,  les  amers,  surtout  la  strychnine  et  l'acide 
phosphorique.  Prout  a  préconisé  l'opium  et  la  morphine. 

Enfin  pour  suppléer  aux  pertes  de  l'organisme  en  phos- 
phates, on  devra  administrer  en  même  temps  que  les  sub- 
stances précédentes  les  diverses  préparations  phosphatées. 
Le  lait  donne  également  de  bons  résultats. 

Enfin  on  devra  tenir  compte  de  la  forme. 

Dans  les  cas  dépendant  de  la  constitution  nerveuse,  on 
emploiera  :  le  castoréum,  la  valériane,  la  noix  vomique, 
l'hydrothérapie;  les  eaux  de  Néris  ou  de  Plombières,  seraient 
généralement  indiquées.  S'il  s'agit  d'une  tuberculose  com- 
mençante, on  prescrira:  l'huile  de  foie  de  morue,  l'arsenic, 
le  lait  et  les  préparations  phosphatées. 

Enfin  s'il  s'agit  d'un  diabète  sucré  latent  :  il  faudra  pros- 
crire les  féculents  et  le  sucre  de  l'alimentation  et  avoir  re- 
cours principalement  aux  alcalins. 

§  10.  — Pota««e.  —  Soude.  —  Chaux.  —  Mngiiéale 

1.  Salkowski  a  montré  que  dans  les  maladies  fébriles  (pneu- 
monie, érysipèle  de  la  face,  diverses  maladies  typhoïdes, 
atrophie  jaune  aiguë  du  foie),  les  sels  de  potasse  et  de  soude 
sont  diminués  d'une  façon  absolue  parce  qu'il  y  a  moins  de 
sels  ingérés.  Mais  de  plus  les  proportions  relatives  des  deux 
bases  changent,  la  proportion  de  potasse  augmente,  celle  de 
soude  diminue;  l'inverse  a  lieu  pendant  la  convalescence. 


Digitized  by  Google 


URINES  PATHOLOGIQUES.  151 

Nous  reviendrons  sur  ce  fait  à  propos  des  urines  fébriles. 

II.  De  même  que  les  phosphates,  la  chaux  diminue  dans 
l'urine  des  rachitiques  (Hirschberg,  Seemann).  Il  y  a  donc 
lieu  d'admettre  non  une  déperdition,  mais  un  apport  insuffi- 
sant de  phosphates  d'une  part,  de  chaux  de  l'autre  dans  le 
rachitisme. 

Comme  Ta  montré  le  professeur  Bouchard,  il  ne  suffit 
pas  que  le  phosphate  de  chaux  soit  ingéré  en  quantité  suf- 
fisante, il  faut  encore  qu'il  soit  absorbé.  Suivant  lui,  le 
phosphate  de  chaux  ne  pénètre  pas  tout  formé  dans  l'orga- 
nisme :  la  chaux  pénètre  d'une  part  en  combinaison  avec 
un  acide  organique,  avec  l'acide  chlorhydrique,  ou  l'acide 
carbonique.  L'acide  phosphorique  pénètre  d'autre  part  soit 
à  l'état  de  phosphate  alcalin,  soit  à  l'état  d'acide  phospho- 
glycérique.  Or  la  formation  de  l'acide  phospho-glyeérique 
passerait  par  une  série  de  phases  successives  :  Ingestion  de 
de  graisse  et  ingestion  de  phosphates  solubles  ou  insolubles  ; 
mise  en  liberté  d'une  partie  de  l'acide  phosphorique  des 
phosphates  par  l'acide  chlorhydrique  du  suc  gastrique; 
émulsion  puis  dédoublement  de  la  graisse  par  le  ferment 
pancréatique,  production  de  glycérine  qui  se  combine  à 
l'état  naissant  avec  l'acide  phosphorique  ' .  Ces  divers  actes 
exigent  une  intégrité  absolue  du  tube  digestif.  On  comprend 
dès  lors  que  tout  trouble  digestif,  tout  vice  dans  l'alimen- 
tation est  susceptible  d'amener  le  rachitisme  ;  c'est  d'ailleurs 
ce  que  l'expérience  a  démontré. 

Dans  Vostéo malade,  on  a  trouvé  parfois  une  augmentation, 
plus  souvent  une  diminution  de  la  chaux.  Cette  diminution 
de  la  chaux  coïncidant  d'ailleurs  avec  une  diminution  des 
phosphates  a  lieu  de  nous  surprendre  au  premier  abord. 
Mais  l'élimination  des  sels  calcaires  peul  se  faire  par  une 

\.  Bouchard,  Maladies  par  ralentissement  de  la  nutrition,  p.  47. 
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autre  voie.  Elle  pourrait  se  faire  par  te  lait,  suivant  Pagen- 
stecher.  La  chaux  peut  aussi  se  fixer  dans  d'autres  t  issus; 
enfin  le  fœtus  fixe  une  partie  des  sels  calcaires  éliminés  (Bou- 
chard). 

Les  phosphates  terreux  augmentent  dans  l'urine  dans 
Voxalurie,  de  plus  une  partie  de  la  chaux  s'élimine  sous 
forme  d'oxalate  de  chaux.  Nous  reviendrons  sur  ce  point  à 
propos  de  l'oxalurie. 

Dans  Y  atrophie  jaune  aiguë,  Frerichsavu  disparaître  de 
l'urine  à  la  fois  les  phosphates  et  la  chaux. 

La  chaux  diminue  dans  l'urine,  dans  Yathêrome  suivant 
Hirschberg. 

111.  Dans  les  processus  febriles,\a  chaux  diminuerait  consi- 
dérablement, la  magnésie  subirait  une  diminution  moindre. 
Dans  les  états  de  dépression,  la  chaux  augmenterait  plus  que 
la  magnésie  (Zuelzer).  Mais  comme  le  fait  observer  Danlos, 
les  recherches  de^Zuelzer  ne  portent  que  sur  un  petit  nombre 
de  faits. 

La  chaux  augmente  dans  l'urine  dans  le  diabète  sucré; 
dans  la  phtisie  pulmonaire  (Senator)  quand  il  se  fait  des 
pseuda  rth roses  (Sa b'o ro w ) . 

11  existe  dans  la  science  deux  cas  où  le  sulfate  de  chaux  se 
trouvait  parmi  les  sédiments;  le  premier  est  de  Yalcntiner, 
le  second  de  Furbringer.  Dans  les  deux  cas,  ni  la  quantité 
totale  de  chaux  ni  la  quantité  totale  d'acide  sulfurique 
n'étaient  augmentées;  il  s'agissait  donc  simplement  de  l'état 
d'insolubilité  de  ce  sel.  Suivant  Furbringer,  cette  insolubi- 
lité tiendrait  à  rinsuflisance  des  alcalis;  l'acide  sulfurique 
s'emparant,  en  pareil  cas,  d'une  partie  de  la  chaux;  dans  les 
deux  cas,  la  réaction  était  fortement  acide. 
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§  il.  —  Ammoniaque 

La  quanlié  d'ammoniaque  augmente  dans  l'urine  dans 
les  maladies  fébriles;  suivant  Diichek  et  Hallervorden  eJIe 
peut  aussi  augmenter  dans  la  phtisie  pulmonaire.  Dans  les 
typhus  exanthématique,  abdominal  et  récurrent,  et  la 
pneumonie  franche.  Leube  a  trouvé  6  grammes  dans  un  cas. 
Elle  augmente  surtout  beaucoup  dans  le  diabète.  Elle  était 
en  grande  quantité  dans  un  cas  d'hépatite  interstitielle 
(Hallervorden); 

/,  Elle  diminue  dans  la  leucémie  (Hallervorden).  Elle  peut 
diminuer  dans  la  néphrite  chronique  (Leube). 

§  12.  —  Acide  earbonl<|ue  libre 

L'acide  carbonique  subit  des  variations  parallèles  à  celles 
de  l'urée. 

§  13.  —  Indlcan 

L'indican  fait  partie  des  chromatogènes. 

U  faut  distiguer  ces  chromatogènes  (Gubler)  des  pigments. 
«  En  effet,  tandis  qu'un  pigment  suppose  l'existence  d'une 
coloration  particulière  de  l'urine,  les  chromatogènes  dont 
le  meilleur  exemple  est  fourni  par  l'indican,  principe  au 
dépens  duquel  se  développe  l'indigose,  peuvent  exister  en 
grande  abondance  dans  les  urines  les  plus  pâles  »  (A.  Robin). 
Les  chromatogènes  les  mieux  connus  sont  l'indican  et  l'uro- 
hématine. 

I.  Procédés  de  recherches  pour  Vindtcan.  —  On  peut  le 
déceler  de  plusieurs  manières. 

Premier  procédé  (de  Gubler).  —  On  remplit  un  verre  aux 


Digitized  by  Google 


154  MALADIES  DES  REINS. 

trois  quarts,  le  long  de  la  paroi  on  fait  couler  avec  lenteur 
assez  d'acide  azotique  nitreux  pour  que  le  mélange  d'acide  et 
d'urine  occupe  à  peu  près  les  deux  cinquièmes  inférieurs  du 
verre  et  on  observe  des  changements  de  teinte.  La  teint»* 
bleue  annonc  e  l'existence  de  l'indican;  elle  est  d'autant  plus 
prononcée  que  la  substance  est  contenue  en  proportion 
plus  grande.  La  teinte  violette  indique  l'augmentation  de 
l'indican  et  aussi  de  l'urohématine. 

Si  les  teintes  n'étaient  pas  évidentes,  on  décanterait  la 
partie  supérieure  du  liquide  et  on  agiterait  le  reste  dans  un 
tube  avec  une  certaine  quantité  d  etber  (2  à  3  centimètres 
cubes),  celui-ci  deviendra  bleu  en  raison  de  l'indigose  con- 
tenue dans  l'urine. 

Deuxième  procédé.  —  On  verse  dans  un  tube  5  centimètres 
cubes  d'acide  chlorhydrique,  et  vingt  gouttes  d'urine  au  plus; 
puis  on  chaufïc  lentement  sans  aller  jusqu'à  l'ébullition,  et  en 
agitant  le  liquide  tout  le  temps  de  l'opération.  Alors  on  voit 
apparaître  des  stries  noirAtres  aux  endroits  qui  ont  reçu 
surtout  l'influence  de  la  flamme,  puis  se  fondent  peu  à  peu 
dans  la  masse  du  liquide.  La  coloration  devient  bientôt 
d'un  violet  très  pâle,  ou  d'un  violet  franc,  ou  d'un  bleu  foncé 
à  reflets  rougeàtres,  ou  enfin  d'un  bleu  noirâtre. 

Si  on  ajoute  alors  deux  gouttes  d'acide  azotique  et  que 
l'on  chauffe,  les  teintes  précédentes  s'effacent  et  le  liquide 
prend  une  coloration  jaune.  Si  l'indican  est  très  abondant, 
cette  coloration  est  lente  à  se  produire.  La  réaction  précé- 
dente peut  déceler  approximativement  les  quantités  d'indi- 
can  contenues. 

La  teinte  est-elle  nulle,  jaune  sale,  ou  violet  pale?  c'est 
que  l'indican  est  diminué  ou  qu'il  n'y  en  a  pas. 

La  coloration  est-elle  d'un  violet  franc?  l'indican  est  net- 
tement décelé. 

La  coloration  est-elle  d'un  bleu  foncé  à  reflets  rouges  ou 
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bleu  noirâtre?  l'indican  est  contenu  en  proportions  Irès 
notables. 

Enfin  s'il  se  produit  immédiatement  un  précipité  pulvéru- 
lent, c'est  que  l'indican  est  contenu  en  proportion  extrême- 
ment considérables. 

Si  les  urines  étaient  primitivement  (rés  colorées,  on  pour- 
rait obtenir  par  les  réactions  des  teintes  douteuses;  alors  il 
suffirait  d'agiter  le  liquide  avec  2  centimètres  cubes  d  elher 
et  la  coloration  bleue  apparaîtrait. 

U.  Origine  de  l'indican.  —  Les  matières  albuminoïdes 
sont  d'une  manière  générale  la  source  de  l'indican. 

Deux  théories  principales  ont  été  émises  pour  expliquer 
l'origine  de  celte  substance  [A.  Robin]  : 

Y  Suivant  Gubler,  le  bleu  des  urines  se  placerait  dans  la 
série  des  matières  colorantes,  commençant  au  tournesol  et 
(inisssant  à  l'indigo  ;  et  il  doit  se  placer  après  celte  dernière 
comme  étant  de  toutes  la  plus  réfrac  ta  ire  à  l'action  des  agents 
de  destruction  (acide  nitrique  nitreux).  c  C'est,  dit  Gubler,  une 
de  ces  substanses  sériaires  dont  les  termes,  comme  la  pec- 
tine, la  pectose  et  la  pectase  ne  diffèrent  que  par  des  nuances 
de  composition  élémentaire  ou  d'état  moléculaire.  Elle  est 
la  caractéristique  des  fièvres  de  mauvaise  nature  où  la  com- 
bustion respiratoire  parait  amoindrie,  malgré  l'élévation  de 
la  température  ;  dans  ces  circonstances,  comme  ces  déchets 
albuminoïdes  de  l'organisme  sont  augmentés,  ils  ne  peu- 
vent évoluer  en  urée,  faute  d'oxygène  et  passent  dans  l'urine 
à  l'état  d'albumine,  d'albuminose  et  tfindican  :  celui-ci 
ne  serait  donc  que  de  l'albumine  à  peine  brûlée,  donl  le 
carbure  serait  presque  intact,  mais  qui  aurait  toutefois 
fixé  sur  son  hydrogène,  assez  d'oxygène  pour  devenir  dyali- 
sable.  » 

2*  Kuhne,  Nencki,  Salkowski,  Masson,  d'autre  part,  consi- 
dèrent que  le  bleu  (indigose)  est  analogue  à  l'indigo  végétal. 
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Il  donne  en  efïet  comme  l'indigo  de  l'isaline  par  oxyda!  ion, 
de  l'oxindol  et  du  dioxindol  par  réduction. 

Il  tirerait  son  origine  de  l'indol,  lequel  est  un  produit  de 
la  digestion  des  matières  albuminoïdes,  soit  par  le  suc 
pancréatique  (Kuhne),  soit  plutôt  par  le  mélange  des  sucs 
intestinaux  surtout  quand  ils  sont  (barges  de  micrococcus  et 
de  bactéries  (Nencki).  L'indol  ainsi  formé  dans  l'intestin  est 
résorbé  en  partie,  il  pénètre  dans  le  courant  circulatoire  où 
il  s'unit  parallèlement  à  une  substance  du  groupe  des  sucres 
pour  constituer  l'indiean  qui  passe  dans  l'urine  (Robin); 
mais  comme  le  fait  remarquer  A.  Robin,  l'hypothèse  de 
l'origine  exclusivement  intestinale  est  exagérée,  car  l'imlican 
est  abondant  dans  toutes  les  diarrhées,  ce  qui  est  contraire 
à  l'idée  d'un  courant  osmotique  entraînant  l'indol  intestinal 
vers  le  courant  circulatoire;  d'autre  part  on  remarque 
que  l'indican  augmente  dans  1rs  urines  après  l'administra- 
tion de  l'acide  salicylique  qui  détruit  les  ferments  (fait  qui 
renverse  la  théorie  de  Nencki).  L'auteur  conclut  que  l'indi- 
can peut  avoir  plusieurs  modes  de  genèse  «  qu'il  provient 
d'une  désassimilation  inlra-organique  exagérée  avec  oxy- 
dation imparfaite  ou   d'une  manière  d'être  spéciale  de 
quelques-uns  des  phénomènes  digestifs  qui  se  passent  dans 
l'intestin,  mais  que,  en  réalité,  il  ne  reconnaît  qu'une  origine, 
ce  sont  toutes  les  matières  albuminoïdes  de  l'économie,  y 
compris  l'hémoglobine  ». 

III.  Circonstances  cliniques  dans  lesquelles  on  recherche 
Cindican.  —  On  observe  le  symptôme  au  point  de  vue  cli- 
nique dans  six  cas  : 

a.  Dans  les  atleclions  avec  localisation  sur  la  portion 
sous-diaphragmatique  du  tube  digestif  et  avec  participation 
du  système  nerveux  ganglionnaire  abdominal; 

b.  Quand  les  déchets  organiques  sont  trop  considérables 
pour  la  quantité  d'oxygène  en  circulation; 
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c.  Dans  les  maladies  chroniques  du  foie  (carcinome)  ; 

d.  Dans  les  maladies  de  la  moelle  épinière  et  l'épuisement 
nerveux  (excès  de  coït,  onanisme,  etc.)  ; 

e.  Dans  la  maladie  bronzée  (Rosenstein)  ; 

f.  Après  l'ingestion  de  substances  aromatiques  (Klel- 
ginsky,  Wollfberg,  etc.). 

IV.  Valeur  clinique  de  Vindican.  —  A.  Robin  a  étudié 
très  complètement  ce  symptôme  dans  la  fièvre  fièvre  ty- 
phoïde. 

Il  a  constaté  que  : 

1°  Dans  les  cas  mortels,  les  urines  renferment  toujours  de 
Tindican;  de  plus  ce  chromatogène  est  alors  en  quantité  plus 
considérable  que  dans  les  cas  non  mortels; 

Dans  les  cas  qui  se  terminent  par  la  guérison,  à  la  pre- 
mière période,  Tindican  est  plus  fréquent  et  plus  abondant 
chez  les  malades  atteints  de  formes  graves; 

3°  A  la  période  de  défervescence,  il  diminue  de  fréquence 
dans  les  cas  graves  et  aussi  dans  les  cas  ordinaires,  mais  iJ 
reste  plus  abondant  dans  les  premiers; 

i°  A  la  période  de  convalescence,  la  diminution  de  fré- 
quence et  d'intensité  s'accroît  beaucoup  pour  les  cas  simples, 
mais  elle  s'exagère  à  peine  dans  les  cas  graves. 

En  somme  plus  ou  moins  considérable  dans  la  période 
d'état,  il  tend  à  diminuer  progressivement. 

L'auteur  a  observé  encore  que  Tindican  est  très  augmenté 
dans  les  cas  mortels  chez  les  typhiques  à  phénomènes  abdo- 
minaux ou  avec  tendance  à  Talgidité.  La  quantité  augmente 
aussi  lorsque  survient  une  complication  intlammatoire  quel- 
conque du  côté  de  Tabdomen,  ou  du  délire  et  des  accidents 
ataxiques. 

Dans  les  cas  non  mortels,  Tindican  diminue  pendant  la 
défervescence  et  disparaît,  soit  pendant  la  défervescence, 
soit  plus  souvent  dans  le  cours  de  la  convalescence 
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A.  Robin  relatant  à  ce  point  «le  vue,  l'état  des  urines  dans 
diverses  maladies  a  observé  que  : 

a.  Dans  la  lnberculo.se  m  Maire  aiguë,  l'indican  est  en  rap- 
port avec  la  diarrhée,  il  est  moins  abondant  que  dans  la 
lièvre  typhoïde. 

b.  Dans  la  pneumonie  typhoïde,  il  est  très  fréquent  et 
quelquefois  assez  abondant,  mais  peut  manquer  même  dans 
les  cas  mortels.  On  l'observerait  soixante-six  fois  sur  cent 
observations  (A.  Robin)  ;  il  semble  en  rapport  avec  la  diar- 
rhée. 

c.  Grippe.  — 11  existe  presque  toujours  assez  abondamment 
dans  celle  maladie  et  inarche  parallèlement  à  la  diarrhée. 

d.  Fièvre  herpétique.  —  N'existerait  que  dans  w25  pour 
100  des  urines;  manque  après  la  défervescence. 

e.  Embarras  gastrique  à  forme  typhoïde.  —  Abondant 
dans  les  deux  tiers  des  urines,  traces  dans  le  dernier  tiers, 
manque  rarement. 

f.  Catarrhe  intestinal.  — Constant  et  très  abondant. 

g.  Méningite  cérébro-spinale  à  forme  typhoïde.  —  Cons- 
tant mais  peu  abondant. 

h.  Endocardite  végétante  à  forme  typhoïde.  —  Presque 
constant  et  en  assez  grande  abondance,  n'a  manqué  qu'une 
fois. 

i.  Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  Abondant. 

k.  Fièvres  érujdives.  —  Constant  mais  souvent  à  l'état  de 
traces. 

/.  Fièvre  intermittente.  —  Presque  toujours  en  quantité 
notable,  parfois  très  abondant. 

m.  Dans  la  fièvre  typhoïde,  l'indigosc  est  très  fréquente 
dans  les  cas  qui  se  termineront  par  la  mort. 

Dans  les  cas  seulement  graves  ou  de  moyenne  intensité 
elle  est  surtout  un  phénomène  de  la  période  d'état. 

On  la  trouverait  au  microscope  au  milieu  des  sédiments 
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où  elle  apparaîtrait  sous  forme  de  masses  translucides  ou 
opaques  d'un  bleu  pur  ou  tirant  sur  le  noir. 

Elle  résulte  d'un  dédoublement  de  l'indican  dans  l'inté- 
rieur même  des  vois  urinaires  (A.  Robin). 

Ces  masses  bleues  indiquent  que  l'urine  renferme  une 
proportion  considérable  d'indican. 

V.  Indican  à  l'état  pathologique.  —  On  trouve  l'indican 
en  grande  quantité  dans  l'urine,  dans  toutes  les  maladies 
qui  sont  accompagnées  d'un  obstacle  aux  fonctions  diges- 
tives.  C'est  ainsi  que  Jafle  Ta  vu  en  grande  quantité 
(154  milligrammes  par  jour)  dans  Y  étranglement  interne, 
dans  la  péritonite  suppurée.  On  pourrait  même,  d'après 
JaflTé,  conclure  du  siège  de  i'obslacles  d'après  la  présence  ou 
l'absence  de  l'indican  dans  l'urine.  L'excès  d'indigo  indi- 
querait une  lésion  de  l'intestin  grêle;  son  absence  serait 
l'indice  d'un  obstacle  au  niveau  du  gros  intestin.  Le  phénol, 
au  contraire,  viendrait  du  gros  intestin,  ce  qui  expliquerait 
que  les  variations  de  ces  deux  substances  dans  l'urine  ne 
sont  pas  toujours  parallèles.  On  l'a  vu  aussi  dans  le  carci- 
nome stomacal,  dans  la  diarrhée;  enfin,  on  sait  depuis  long- 
temps qu'on  trouve  de  l'indican  en  grande  quantité  dans 
l'urine  des  cholériques. 

On  le  trouve  augmenté  dans  toutes  les  maladies  consomp- 
tives  et  cachectiques. 

Senator  l'a  vu  dans  un  cas  d'atrophie  granuleuse  des 
reins.  Le  même  auteur  a  prouvé  que  l'urine  des  nouveau-nés 
n'en  contient  pas. 

Dans  certains  cas,  l'indigo  se  forme  déjà  dans  les  voies 
urinaires,  et  les  urines  sont  rendues  bleues.  Ord  a  même  vu 
un  calcul  formé  presque  exclusivement  d'indigo,  dans  un 
cas  de  sarcome  du  rein. 

L'urine  bleue  se  rencontre  quelquefois  dans  le  mal  de  Bright 
(Beneke),  Proust  l'a  signalédans  certaines  maladies  nerveuses. 
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La  cause  de  cette  augmentation  de  l'indican  est  très  obs- 
cure et  n'est  pas  toujours  une  augmentation  du  processus  d>- 
putréfaction  de  l'albumine. 

ARTICLE  IV 

SUBSTANCES  ANORMALEMENT  CONTENUES   UANS  L'lRINE 

§  1.  —  Albuminurie 

La  constatation  de  la  présence  de  l'albumine  dans  le> 
urines  a  une  importance  capitale  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic des  affections  rénales  et  en  particulier  des  néphrites. 
Mais  la  question  se  complique  de  ce  fait  qu'on  a  pu  retrou- 
ver cette  substance  dans  l'urine  des  individus  bien  portants. 
Senator  a  même  été  plus  loin  el  il  a  prétendu  que  toujours, 
et  même  à  l'état  sain,  une  certaine  quantité  d'albumin»' 
transsudait,  mais  en  quantité  trop  minime  pour  qu'on  puisse 
la  constater  par  les  procédés  ordinairement  usités. 

Quoi  qu'il  en  soit,  il  est  bien  démontré  que  chez  les  sujets 
absolument  sains,  on  rencontre  parfois  à  certains  moments 
une  quantité  notable  d'albumine  (albuminurie  physiolo- 
gique). 

I.  Albuminurie  physiologique.  —  La  caractéristique  de 
celle  albuminurie  est  un  élat  de  santé  absolu  :  aussi  ne  doit- 
on  pas  ranger  au  nombre  des  albuminuries  physiologiques 
ces  cas  d'albuminuries  latentes  de  Gueneau  de  Mussy,  qui 
malgré  leur  longue  durée  (douze  a  quinze  ans  dans  deux 
observations)  ne  sont  que  des  néphrites  à  marche  lente,  et  qui 
sont  accompagnées  en  général  de  symptômes  pathologiques  : 
dyspepsie,  affaiblissement  musculaire,  etc.,  pas  plus  que  les 
cent  quarante-cinq  observations  rapportées  par  Saundby  de 
malades  qui  éprouvaient  des  phénomènes  de  débilité  et  de 
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dyspepsie.  On  doit  également  éliminer  les  cas  rapportés  par 
Monox,  où  l'albuminurie  s'était  développée  chez  des  sujets 
lymphatiques  ou  nerveux  et  apparaissait  surtout  au  mo- 
ment de  la  digestion;  et  enfin  les  faits  de  Eldlefsen,  se  rap- 
portant à  des  sujets  très  anémiques,  chez  lesquels  le  sym- 
ptôme apparaissait  seulement  à  la  suite  de  grandes  fatigues 
musculaires. 

Vogel  a  observé  des  cas  d'albuminurie  chez  des  individus 
très  bien  portants  et  ne  présentant  aucun  symptôme  d'affec- 
tion rénale;  l'urine  de  la  nuit  n'était  pas  albumineuse. 

Uitzmann  a  constaté  ce  symptôme  huit  fois  chez  des 
adultes  vigoureux;  dans  un  de  ces  cas  c'était  seulement 
l'urine  de  la  nuit  qui  était  albumineuse. 

Leube  a  observé  sur  cent  dix-neuf  soldats,  vingt-quatre 
albuminuriques;  dans  cinq  cas,  l'albuminurie  existait  dans 
l'urine  du  matin  ;  et  dix-neuf  fois  après  une  longue  marche. 
L'auteur  pense  que  l'exercice  musculaire  attirant  plus  de 
sang  dans  les  muscles,  comme  Fa  démontré  Ranke,  abaisse 
la  pression  sanguine  dans  la  profondeur,  et  produit  un  ra- 
lentissement de  la  circulation  :  une  des  causes  la  mieux 
démontrée  de  l'albuminurie. 

Fùrbringer  a  également  cité  plusieurs  observations  :  une 
t'ois,  l'albuminurie  survenait  en  quantité  notable  après  les 
émotions  morales  vives. 

Cet  auteur  a  soumis  à  des  examens  répétés  les  urines  de 
soixante  et  un  enfants  de  trois  à  six  ans,  pensionnaires  d'un 
asile,  qui  vivaient  par  conséquent  dans  des  conditions  dié- 
tétiques absolument  semblables.  Chez  sept  de  ces  enfants, 
dont  quatre  étaient  d'une  santé  florissante  et  les  trois  autres 
un  peu  anémiques,  il  constata  de  l'albuminurie  intermit- 
tente, qui  se  manifestait  surtout  à  une  heure  avancée  de 
l'après-midi. 

Fùrbringer  conclut  des  divers  faits  qu'il  a  pu  constater  que 
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l'albuminurie  physiologique  reconnaît  le  plus  souvent  les 
causes  occasionnelles  suivantes  : 

1°  Les  émotions  morales  dépressives; 

2°  Les  grandes  fatigues  musculaires; 

3°  Les  repas  trop  copieux  ; 

4°  Les  bains  froids  ; 

5°  Les  transpirations  abondantes. 

Ces  circonstances  écologiques  déterminent  l'albuminurie 
en  abaissant  la  pression  sanguine  dans  les  anses  du  glo- 
mérule. 

Ces  diverses  causes  d'ailleurs  sont  aussi  susceptibles  d'ag- 
graver l'albuminurie  chez  des  individus  atteints  de  maladies 
des  reins.  Une  albuminurie  survenant  à  la  suite  d'une  de  res 
causes,  dit  Fûrbringer,  ne  doit  pas  faire  écarter  la  possibilité 
d'une  affection  rénale.  Il  ajoute  d'ailleurs  que  l'albuminurie 
physiologique  peut  exister  sans  cause  appréciable. 

Outre  les  causes  précédentes,  Fûrbringer,  et  après  lui 
Leube,  font  encore  intervenir  une  prédisposition  native  qui 
réside  dans  une  perméabilité  anormale  des  membranes 
filtrantes.  Leube  rapporte  à  cet  égard  l'observation  d'un 
malade  qui  vint  le  consulter,  parce  qu'il  avait  constaté  la 
présence  de  l'albumine  dans  son  urine.  Ce  qui  l'avait  engagé  à 
faire  l'examen  de  son  urine,  c'est  que  son  frère,  quelques 
années  auparavant,  avait  constaté  par  hasard  la  présence  de 
l'albumine  dans  sa  propre  urine.  Or,  ni  l'un  ni  l'autre  ne 
présentait  aucun  symptôme  d'alTeclion  des  reins. 

Citons  encore  les  cas  d'albuminurie  physiologique  rap- 
portés par  Becquerel,  Schmidl,  Simon,  Bull,  Marcacès,  de 
Klergden  :  ce  dernier  pense  que  l'on  trouve  de  l'albumine 
dans  toute  urine  dont  la  densité  est  forte.  Mcissncr  prétend 
même  avoir  observé  deux  cents  cas  d'albuminurie  chez  des 
individus  de  bonne  santé  apparente,  qui  se  présentaient 
pour  contracter  des  assurances  sur  la  vie.  Nous  avons  observé 


Digitized  by  Google 


URINES  PATHOLOGIQUES.  163 

deux  faits  d'albuminurie  intermittente  que  nous  avons  pu 
suivre  durant  plusieurs  années  sans  constater  le  moindre 
trouble  dans  la  santé  générale  de  nos  deux  clients. 

Enfin  Capitan  a  examiné  différentes  urines  à  l'aide  du 
réactif  de  Tanret. 

Sur  cent  soldats  Agés  de  vingt  et  un  à  vingt-cinq  ans,  il  a 
observé  quarante-quatre  fois  la  présence  de  matières  albu- 
minoïdes. 

Sur  quatre-vingt-douze  enfants  bien  portants  de  l'hospice 
des  Enfants  assistés,  il  a  trouvé  trente-huit  fois  de  l'albu- 
mine. 

D'une  façon  générale,  l'auteur  a  constaté  que  l'albuminu- 
rie est  infiniment  moins  abondante  chez  ces  derniers  que 
chez  les  adultes,  et  d'une  fréquence  moindre. 

Enfin  sur  trente-cinq  malades  de  l'Hôtel-Dieu,  pris  au 
hasard  dans  le  service  du  professeur  Sée,  malades  non  fébrici- 
lants  et  n'ayant  pas  d'affection  capable  de  produire  par  elle- 
même  le  symptôme,  il  a  trouvé  trente  fois  l'albuminurie. 

Quoique  la  pathogénie  de  ces  albuminuries  physiologiques 
ne  soit  pas  nettement  élucidée,  la  théorie  de  Ranke  et  de 
Fùrbringer  invoquant  le  ralentissement  de  la  circulation  san- 
guine dans  le  rein,  produite  par  une  cause  quelconque  : 
émotions  morales,  fatigues  musculaires,  etc.,  paraît  la 
mieux  démontrée,  et  permettrait  de  faire  rentrer  l'albumi- 
nurie physiologique  dans  un  des  groupes  suivants. 

Sans  doute  faut-il  invoquer  aussi  une  perméabilité  parti- 
culière et  toute  individuelle  de  la  membrane  glomérulaire. 

Fiïrbringer  a  attiré  l'attention  sur  ce  point,  et  Leube  pense 
même  que  c'est  là  la  cause  principale  des  albuminuries  phy- 
siologiques, les  autres  causes  (émotions  morales,  fatigues 
corporelles)  n'agissent  que  comme  conditions  adjuvantes. 
Pour  lui,  cette  différence  dans  la  perméabilité  de  l'cpithc- 
lium.  dans  son  degré  de  résistance,  explique  comment  avec 
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des  lésions  absolument  semblables  des  reins,  tel  malade  aura 
beaucoup  d'albumine  dans  l'urine;  tel  autre  peu  ou  point. 

Senalor  va  même  plus  loin  :  il  admet  que  l'urine  normale 
est  le  mélange  de  la  sécrétion  glomérulaire  qui  contient  de 
r albumine  en  petite  quantité  et  le  produit  de  la  sécrétion 
descanalicules  qui  n'en  contient  pas.  Suivant  que  Tune  ou 
l'autre  sécrétion  prédomine,  l'albumine  est  plus  ou  moin? 
diluée,  et  par  suite  peut  ou  non  être  décelée  par  les  réactifs. 
Mais  ce  n'est  là  qu'une  vue  de  l'esprit  et  rien  ne  démontre 
que  l'urine  normale  contienne  toujours  des  traces  d'albu- 
mine. On  ne  peut  affirmer  la  présence  de  l'albumine  que 
dans  les  cas  où  les  réactifs  la  mettent  en  évidence. 

II.  Dans  quelle  partie  du  rein  V albumine  du  sang  est -elle 
sécrétée?  —  Tout  tend  à  prouver  que  c'est  au  niveau  du 
glomérule  que  se  fait  la  transsudation  de  la  presque  totalité 
de  l'albumine,  ou  plutôt  des  diverses  variétés  d'albumine  qui 
ont  été  constatées  dans  les  urines. 

Rappelons-nous,  en  effet,  la  disposition  des  veines  du  rein 
chez  les  vertébrés  inférieurs  (Voy.  Anatomie,  p.  25)  où  il  y  a 
indépendance  de  la  circulation  glomérulaire  (artère  rénale), 
et  de  la  circulation  des  capillaires  du  labyrinthe.  Nussbauin 
a  montré  que  si,  chez  la  grenouille,  on  injecte  dans  la  grande 
circulation  une  solution  de  blanc  d'umf,  l'albumine  passera 
dans  les  urines,  mais  au  contraire  ne  transsudera  plus  si 
on  a  au  préalable  lié  l'artère  rénale  ^le  fonctionnement  des 
tubuli  conlorli  restant  intact  dans  les  deux  cas). 

Voici  déjà  une  expérience  qui  semble  démonstrative.  Si 
d'autre  part,  chez  la  grenouille,  on  reproduit  l'expérience 
d'Overbcck,  on  constate  que  si,  après  avoir  lié  l'artère  rénale, 
on  injecte  de  l'urée  dans  le  sang,  celte  substance  passe  dans 
les  urines  (parles  tubuli  conlorli )  mais  l'albuminurie  ne  se 
manifestera  que  quand  on  aura  enlevé  la  ligature.  On  voit 
dans  ce  cas  que  le  fonctionnement  des  tubuli  persistait  dans 


d  by  GooqI 


URINES  PATHOLOGIQUES.  165 

toute  son  intégrité  et  cependant  l'albumine  ne  transsudait 
pas. 

Les  recherches  de  Ribberl,  Posner  et  Litten  viennent  aussi 
à  l'appui  de  la  théorie  glomérulaire.  Lorsqu'après  l'expé- 
rience d'Overbeck  et  peu  de  temps  après  le  début  de  l'albu- 
minurie,  en  enlève  un  rein  et  on  le  jette  dans  l'eau  bouil- 
lante, l'albumine  se  coagule  et  se  montre  au  point  même  où 
elle  a  été  sécrétée;  or  on  constate  que  c'est  autour  du  glo- 
mérule  qu'apparaît  tout  d'abord  l'albumine  coagulée. 

Enfin  on  peut  rapprocher  de  ces  faits  les  altérations  pri- 
mordiales constatées  par  Cornil  et  Drowicz  dans  la  néphrite 
canlharidienne  expérimentale. 

Ainsi  donc,  il  semble  prouvé  que  c'est  bien  au  niveau  des 
glomérules  que  se  fait  la  transsudation  de  la  majeure  partie 
de  l'albumine.  Mais  les  canalicules  ne  peuvent-ils  pas  en 
laisser  passer  une  certaine  quantité?  Sans  doute  les  faits 
précédents  n'excluent  pas  d'une  faron  complète  l'interven- 
tion des  canalicules  urinifères;  mais  la  quantité  d'albumine 
excrétée  ainsi  doit  être  très  minime.  D'abord  les  capillaires 
du  rein  sont  séparés  des  canaux  urinifères  par  des  espaces 
lymphatiques  extrêmement  développés.  Mais,  en  admettant 
même  que  ces  espaces  n'absorbent  pas  l'albumine  trans- 
sudée,  celle-ci,  pour  parvenir  jusqu'à  l'urine,  devrait  traverser 
et  la  membrane  du  canalicule  et  son  revètemeut  épithélial, 
obstacles  qui  n'existent  pas  dans  les  glomérules.  Cependant, 
dans  certains  cas,  Senator  aurait  trouvé  dans  des  examens 
histologiques,  l'albumine  coagulée  occupant  surtout  les  tu- 
buli  (dans  les  cas  d'excès  de  la  tension  veineuse).  Litten,  de 
son  côté,  a  constaté  la  présence  d'un  exsudât  coagulable, 
interposé  entre  la  membrane  propre  des  tubuli  et  leur  revê- 
tement épithélial,  démontrant  que  la  transsudation  de 
l'albumine  peut  se  faire  aussi  à  travers  les  capillaires  des 
tubuli. 
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111.  Patiiogéme  de  l'albuminurie.  —  On  a  invoqué  ii  ois 
ordres  de  causes  pour  expliquer  l'albuminurie  : 

1°  Les  diverses  modifications  du  liquide  sanguin  (albumi- 
nuries dyscrasiques)  ; 

2°  Les  troubles  de  la  circulation  rénale  ; 

3°  Les  altérations  de  l'épithélium. 

Nous  étudierons  successivement  chacune  de  ces  causes, 
ainsi  que  les  diverses  variétés  d'albuminurie  qui  peuvent  y 
être  rattachées. 

1°  Albuminuries  dyscrasiques.  —  A.  Albuminuries  résul- 
tant d'une  altération  préalable  de  la  composition  du  sang. 
—  11  faut  d'abord  éliminer  de  ce  groupe  l'albuminurie 
résultant  de  l'injection  de  blanc  d'œuf  dans  les  veines  d'un 
animal  (Stockvis)  ;  sans  doute,  dans  ces  cas,  la  substance  repa- 
raît bientôt  dans  les  urines,  mais  c'est  l'albumine  injectée 
elle-même  qui  se  trouve  éliminée  comme  une  substance 
étrangère  à  l'organisme;  ce  n'est  pas  l'albumine  du  sang. 

Plusieurs  auteurs  ont  répété  ces  expériences  sous  diverses 
formes  et  ont  obtenu  plusieurs  résultats  intéressants. 
J.  Béchamp  et  Baltus  ont  observé  que  la  quantité  d'albu- 
mine qui  passe  dans  les  urines  est  souvent  inférieure  à  celle 
qui  a  été  injectée.  Knipers  aurait  constaté  que  le  blanc  d'œuf 
est  un  irritant  pour  le  rein,  et  il  en  résulte  que  souvent  une 
certaine  quantité  d'albumine  du  sang  se  trouve  simultané- 
ment éliminée  par  les  urines  (Grutzner,  Sosath). 

On  a  aussi  injecté  dans  le  sang,  diverses  autres  substances 
albuminoïdcs.  Mialhe  a  injecté  du  lait  et  a  retrouvé  de  la 
caséine  dans  les  urines.  Pavy,  Yulpian,  Galmetles  ont  observé 
après  des  expériences  semblables,  la  présence  d'albumi- 
noïdes  dans  les  urines.  Pavy,  Cal  mettes  ont  injecté  une  solu- 
tion concentrée  de  gélatine  et  ont  trouvé  de  l'albumine  dans 
les  urines. 

Ainsi  donc  de  tous  ces  faits,  rapportés  par  Lépine,  il  résulte 
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que  les  substances  albuminoïdes  étrangères  à  l'organisme 
4it  injectées  dans  le  sang,  sont  rapidement  éliminées  par  les 
urines.  Estelle  et  Faveret,  sous  la  direction  de  Lépine, 
ont  injecté  une  seule  des  substances  albuminoïdes  consti- 
tuantes du  sérum  :  solution  de  sérine,  solution  de  globuline 
et  ont  déterminé  ainsi  soit  une  sérinurie,  soit  une  globuli- 
nurie.  Enfin  le  même  auteur  a  toujours  observé  que  l'injec- 
tion du  sérum,  même  du  sang,  était  toujours  suivie  d'une 
albuminurie  transitoire.  II  explique  les  résultats  précédents 
de  la  façon  suivante  :  l'introduction  dans  le  sang  d'un  sérum 
hétérogène  ou  d'une  solution  de  globuline  ou  de  sérine 
détermine  une  dyscrasie;  or  le  mode  de  réaction  des  élé- 
ments du  rein,  irrités  par  ces  modifications  dyscrasiques 
serait  de  laisser  filtrer  les  substances  qui  altèrent  la  oompo- 
tion  normale  du  sang. 

On  peut  rapprocher  de  ces  dyscrasies  expérimentales  les 
albuminuries  qui,  chez  l'homme,  succèdent  à  l'ingestion  de 
blancs  d'oeufs  crus  ou  de  fromage. 

Enfin  certaines  substances  albuminoïdes,  autres  que  la 
sérine  et  la  globuline  normales  du  sérum  onl  été  signalées 
dans  l'urine  :  la  propeptone,  la  substance  signalée  par  Green 
sur  laquelle  la  chaleur  et  les  acides  n'ont  pas  d'influence, 
mais  qui  est  précipitée  par  le  bichlorure  de  mercure  et  par 
l'alcool  (Lépine). 

On  doit  aussi  éliminer  du  groupe  des  albuminuries  dyscra- 
siques celle  qui  résulte  de  l'injection  dans  le  sang  d'animaux 
d'une  certaine  quantité  d'eau.  En  etïet,  comme  le  montre 
Stockvis,  dans  ces  cas,  si  la  quantité  d'eau  est  considérable, 
la  pression  intra-vasculaire  se  trouvant  accrue,  il  y  a  rupture 
de  quelques  vaisseaux  du  rein  et  le  sang  passe  en  nature 
dans  les  urines,  ou  bien  l'eau  ainsi  introduite  entraîne  une 
destruction  de  globules  rouges  ;  l'hémoglobine  mise  en 
liberté  passe  dans  les  urines.  11  s'agit  en  somme  d'une 
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véritable  hémoglobinurie  et  la  substance  est  retrouvée  dans 
l'urine  avec  tous  ses  caractères.  Si  au  lieu  d'eau  on  injecte 
une  solution  de  chlorure  de  sodium,  qui  n'a  pas  d'influence 
sur  les  globules,  et  qu'en  même  temps  on  retire  de  l'économie 
une  égale  quantité  de  sang,  il  n'y  a  plus  d'albuminurie.  Ainsi 
doiic  l'hydrémie  pathologique  ne  peut  seule  donner  l'expli- 
cation de  l'albuminurie. 

B.  Albuminuries  par  modifications  dans  la  quantité  de* 
principes  salins.  —  Ces  modifications  peuvent-elles  pro- 
duire l'albuminurie  ?  On  avait  mentionné  une  albuminurie 
consécutive  à  l'appauvrissement  du  sang  en  chlorures.  Mais 
Stockvis  a  infirmé  cette  théorie  en  montrant  que  si  on 
soumet  les  animaux  et  l'homme  lui-même  à  une  alimenta- 
tion pauvre  en  chlorures,  on  ne  produit  pas  l'albuminurie. 
Au  contraire,  si  l'on  en  croit  les  expériences  de  Hoppe-Seyler, 
von  Wittich  et  Nasse,  l'augmentation  du  chlorure  de  sodium 
et  de  l'urée  déterminerait  le  passage  de  l'albumine,  et 
Ulzmann  a  signalé  la  même  influence,  pour  les  acides 
urique  et  oxalique  en  excès  (Obs.  de  Lépine  et  de  KinnicuM). 

Enfin  différents  auteurs  ont  voulu  voir  la  cause  pathogé- 
nique  de  l'albuminurie  dans  une  altération  préalable,  une 
modification  chimique  de  l'albumine  du  sang,  qui  alors, 
cessant  d'être  assimilable,  serait  transformée  en  véritable 
corps  étranger  et  serait  ainsi  éliminé»'  par  les  reins.  Dans 
cette  théorie,  les  lésions  rénales  se  produiraient  consécuti- 
vement et  à  la  longue,  et  seraient  le  résultat  et  non  plus  la 
cause. 

Canstatt,  en  1845,  avait  déjà  formulé  cette  opinion;  ellea 
été  adoptée  par  Proust  et  par  Graves;  niais  c'est  surtout  le 
professeur  Semmola(de  Naples)qui  a  fait  sienne  cette  théorie 
par  la  persévérance  et  le  talent  qu'il  a  employé  à  la  défendre. 
Suivant  l'éminent  professenr  de  Naples,  l'albuminurie  dans 
la  maladie  de  Bright  serait  le  résultat  d'un  vice  général  de  la 


Digitized  by  Googl 


URINES  PATHOLOGIQUES.  169 

nutrition;  et,  par  suite  de  cette  modification,  l'albumine 
étant  devenue  incapable  d'être  assimilée,  devrait  être  élimi- 
née par  le  rein  comme  une  substance  étrangère  à  l'orga- 
nisme. Ce  qui  viendrait  surtout  à  l'appui  de  sa  manière  de 
voir,  c'est  que  chez  les  albuminuriques  brightiqucs,  il  existe 
un  rapport  frappant  entre  les  réactions  de  l'albumine  de 
l'urine  et  celles  de  l'albumine  du  sérum  :  c  Et  puisque  ces 
réactions  ne  sont  pas  les  mêmes  que  celles  de  l'albumine  du 
sérum  physiologique,  il  est  évident  que  l'albumine  du  sang 
dans  la  maladie  de  Bright  est  plus  ou  moins  profondément 
modifiée  et  dilTère  de  l'albumine  normale.  »  Mais  il  fau- 
drait, pour  que  la  théorie  fut  indéniable,  que  Ton  pût  prou- 
ver que  l'albumine  du  sang  des  brighliques  diffère  de  l'al- 
bumine du  sang  normal.  Or  les  recherches  chimiques  de 
Becquerel  et  Vernois  et  les  expériences  de  Stockvis  tendent 
à  démontrer  l'identité  de  ces  deux  albumines. 

Cependant  les  recherches  de  Lépine,  démontrent  que  chez 
les  albuminuriques,  l'urine  de  la  digestion  contient  une 
albumine  présentant  des  caractères  différents  de  ceux  de 
l'albumine  éliminée  dans  l'intervalle  ;  d'autre  part,  les  faits 
d'albuminurie  latente  de  Geihardt;  enfin  les  observations 
citées  plus  haut  de  Moore,  de  Green,  etc.,  viennent  à  l'appui 
de  la  théorie  du  savant  professeur  italien,  sur  laquelle 
nous  aurons  à  revenir  longuement  dans  un  prochain  cha- 
pitre. 

Mentionnons  enfin,  comme  exemple  d'albuminurie  dysera- 
sique,  l'albuminurie  des  individus  atteints  de  hernies  étran- 
glées, signalée  par  English;  l'auteur  n'hésite  pas  à  attribuer 
dans  ces  cas  le  symptôme  clinique  à  la  résorption  du  chyme 
altéré  par  la  stase  qu'il  subit  ou  par  celle  des  sécrétions 
pathologiques. 

2°  Deuxième  groupe.  —  A.  Albuminuries  par  modification 
de  la  pression  vasculaire.  —  On  admettait  généralement 
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autrefois  que  l'augmentation  de  la  pression  dans  les  ç\o- 
mérules  entraînait  l'albuminurie. 

On  peut  obtenir  expérimentalement  ce  résultat  de  tleui 
façons  :  soit  en  agissant  sur  les  veines,  soit  en  agissant  sur 
les  artères. 

Si  on  place  une  ligature  sur  la  veine  rénale,  ou  si  on 
rétrécit  seulement  le  calibre  de  ce  vaisseau,  on  produit  «le 
l'albuminurie  (expérience  de  Munk,  Stockvis,  Lilten,  Péris 
et  Weisserberger). 

D'autres  lient  l'aorte  au-dessous  des  artères  rénales,  et 
quelques-uns  y  ont  ajoulé  l'extirpation  d'un  des  reins  (expé- 
riences de  Robinson,  Frerichs,  Munk,  Correnti,  Senalor),  et 
dans  ces  cas,  les  expérimentateurs  ont  noté  quelquefois,  plus 
ou  moins  souvent,  l'albuminurie  ;  tels  sont  les  faits  expéri- 
mentaux, et  il  était  admis  que  l'augmentation  de  la  pression 
sanguine  était  la  cause  de  l'albuminurie. 

Mais  déjà  Sclunidt,  Valentin,  von  Vitticb,  Hoppe,  Funke 
et  Hcynsius  n'avaient  pas  constaté  que  l'accroissement  de 
la  pression  augmentât  la  proportion  d'albumine  ;  c'est 
surtout  le  professeur  d'Helsingfors,  Runeberg,  qui  vint 
renverser  celle  opinion  élevée  à  la  bauteur  d'un  axiome. 
Étudiant  d'abord  les  conditions  de  fillration  d'une  solution 
albumineuse  à  travers  une  membrane  inerte,  il  constata  que, 
contrairement  à  ce  qui  était  admis,  la  filtralion  de  l'albu- 
mine était  activée  par  une  diminution  de*  pression  à  la  sur- 
face de  la  solution  albumineuse. 

Les  résultats  obtenus  par  Runeberg  oui  élé  critiqués  par 
fioltwald  et  surtout  par  lleidenhain.  Ce  dernier  a  montré 
que  l'augmentation  de  la  pression  ne  fait  pas  en  réalité 
diminuer  la  quantité  absolue  d'albumine  qui  filtre  à  travers 
une  membrane,  mais  seulement  la  quantité  relative.  En 
d'autres  termes,  l'eau  passe  plus  rapidement  à  travers  le 
liltre  que  l'albumine,  quand  on  augmente  la  pression.  Mais 
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relie  devnière  substance  passe  cependant  un  peu  plus  vite 
a\\\  à  pression  moindre. 

Malgré  ces  expériences  contradictoires,  il  paraît  cepen- 
dant certain  que  la  diminution  de  pression  doit  jouer  un  rôle 
considérable  dans  la  pathogénie  du  phénomène.  Bien  des  faits 
viennent  à  l'appui  de  celle  manière  de  voir.  D'une  part,  si  à 
l'exemple  de  Ludwiget  Paschutin,  on  détermine  expérimen- 
talement chez  le  chien  une  pression  sanguine  ♦•norme  dans 
les  vaisseaux  d'un  membre, on  constate  qu'il  ne^se fait  pas  une 
transsudation  plus  grande  qu'à  l'état  normal;  d'un  autre 
côté,  on  sait  que  l'oblitération  de  l'artère  rénale  entraîne  l'al- 
buminurie; on  obtient  les  mêmes  résultats  par  la  compres- 
sion de  l'artère  rénale  ou  de  l'aorte  au-dessus  de  l'émergence 
de  ce  vaisseau  (expériences  de  Hermann,  d'Ovevbeck  cl  de 
Zielenko).  L'albuminurie  qui  survient  après  une  injection 
de  chlorhydrate  de  pilocarpine  serait  le  résultat  d'une  dimi- 
nution delà  pression  artérielle,  d'après  Lœbisch.  Elle  recon- 
naîtrait la  môme  cause  lorsqu'elle  survient  après  une  /ali- 
gne musculaire,  ou  chez  les  soldats  à  la  suite  d'exercices 
(Leube),  etc. 

De  même  dans  les  diverses  affections  cardiaques,  l'albumi- 
nurie s'observe  lorsqu'il  va  abaissement  de  la  pression  arté- 
rielle, jamais  lorsque  la  pression  artérielle  atteint  ou  dépasse 
son  taux  normal.  Ainsi  l'albuminurie  manque  dans  l'insuf- 
lisam  e  aortique  tant  que  l'hypertrophie  compensatrice  du 
ventricule  gauche  maintient  la  pression  artérielle  au-dessus 
de  son  niveau  physiologique;  elle  apparaît  à  une  période 
avancée  lorsque  la  rupture  de  la  compensation  fait  descendre 
la  pression  artérielle  au-dessous  de  la  pression  veineuse. 

L'albuminurie  est  un  symptôme  constant  dans  le  cas  d'ofr- 
stacle  à  Vécoulemenl  du  sang  veineux.  Si  l'on  place  une 
ligature  sur  la  veine,  ou  que  l'on  rétrécisse  seulement  le 
calibre  du  vaisseau,  dans  les  deux  cas  le  résultat  est  le  même  : 
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1rs  urines  deviennent  albumineuses.  Faut-il  admettre,  clans 
ces  cas,  qu'il  s'agit  d'une  augmentation  de  la  pression  san- 
guine au  niveau  des  glomérules  ? 

Rappelons  qu'entre  les  capillaires  des  glomérules  et  b> 
capillaires  intertubulaires  se  trouvent  interposés  les  i  vasa 
efferentia  ».  Si  Ton  place  une  ligature  sur  la  veine  rénale,  il 
en  résulte  une  stase  dans  les  capillaires  intertubulaires; 
l'augmentation  de  pression  qui  en  résulte  se  propagera  dans 
le  sens  de  la  moindre  résistance,  c'est-à-dire  dans  les  capil- 
laires du  labyrinthe,  puis  dans  les  artériolcs  intertubulaires; 
elle  ne  gagnera  pas  directement  les  vaisseaux  du  glomérub' 
à  cause  de  l'interposition  des  «  vasa  elTercnlia  »  qui  le> 
séparent  des  capillaires  interstitiels  ;  on  sait  d'ailleurs  que, 
comme  Itowmann  le  faisait  déjà  remarquer,  bien  qu'il  n\ 
ait  pas  de  valvules  dans  les  vaisseaux  ellerents,  ce  nYsf 
qu'avec  une  grande  difficulté  qu'un  fait  pénétrer  jusqu'aux 
glomérules  les  injections  poussées  par  les  veines.  Si  mainte- 
nant la  stase  généralisée  du  rein  aboutit  à  un  abaissement 
de  la  pression  inlra-artéricllc,  rien  ne  s'oppose  à  ce  que 
cette  dépression  gagne  directement  les  vaisseaux  gloméru- 
laires  par  les  vaisseaux  afférents  :  ainsi  ce  genre  d'albumi- 
nurie rentrerait  dans  la  catégorie  de  celles  qui  sont  causées 
par  une  diminution  île  la  tension  artérielle. 

Litten  pense  que  le  symptôme  albuminurie  est  indépen- 
dant de  la  pression  intra-vasculaire  :  pour  lui  la  transsuda- 
tion résulterait  du  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  les 
anses  glomérulaires;  et  si  l'on  veut  y  réfléchir,  on  voit  que 
les  résultats  obtenus  dans  les  expériences  déjà  mentionnées 
ne  viennent  pas  à  rencontre  de  la  théorie  de  Litten. 

Nous  avons  vu  que  cet  auteur  n'aurait  jamais  constaté 
l'albuminurie  après  la  ligature  de  l'aorte  au-dessous  de 
l'embouchure  des  artères  rénales;  et  en  eflet,  en  même 
temps  que  la  pression  augmente,  le  cours  du  sang  devient 
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plus  rapide,  on  conçoit  donc  l'absence  d'albuminurie  avec  sa 
théorie.  On  s'explique  aussi  que  la  ligature  des  veines  ré- 
nales soit  suivie  d'une  albuminurie  qui  dure  tout  juste  au- 
tant que  l'obstruction  du  vaisseau,  tandis  que  la  ligature  de 
l'artère  rénale,  suivie  seulement  d'une  dilatation  momenta- 
née des  vaisseaux  des  glomérules,  n'entraîne  qu'une  albumi- 
nurie transitoire. 

Liltenadeplus  observé  que  si  l'on  fait  absorber  du  curare  à 
des  chiens,  l'urine  contient  de  l'albumineau  moment  où  cesse 
le  spasme  vasculaire  et  où  la  diurèse  se  rétablit;  c'est-à-dire 
lorsque  les  vaisseaux  subissent  un  relâchement  paralytique. 

La  théorie  de  Litlen  a  été  adoptée  par  Posner,Heidenhain, 
Bamberger,  Cliarcot.  Si  l'on  observe,  dit  le  professeur  Char- 
rot,  l'albuminurie  dans  la  néphrite  interstitielle  avec  hyper- 
trophie du  cœur,  c'est-à-dire  là  où  il  y  a  augmentation  de 
pression  et  polyurie,  on  doit  remarquer  qu'elle  est  ordi- 
nairement en  quantité  minime,  et  elle  tient  non  à  l'aug- 
mentation de  la  pression,  mais  aux  obstacles  à  la  circu- 
lation qui  se  manifestent  dans  les  glomérules  altérés.  Dans 
les  lésions  cardiaques  avec  asystolie,  on  observe  que  la 
quantité  de  l'urine  émise  et  la  proportion  de  l'albumine 
qui  y  est  contenue  sont  en  relation  inverse  et  l'on  sait  que, 
dans  ces  cas,  il  y  a  une  connexion  étroite  entre  l'apparition 
de  l'albumine  et  la  diminution  de  la  pression  artérielle 
(Charcot).  De  même  enûn  dans  les  affections  du  poumon 
(emphysème)  qui  entravent  la  petite  circulation  ;  l'albumi- 
nurie apparaîtra  en  cas  d'asystolie  (stase  dans  les  veines, 
diminution  de  la  pression  dans  les  artères);  dès  que  la 
pression  se  relève,  au  contraire  l'albuminurie  disparaît. 
D'après  Heidenhain  et  Leube,  le  ralentissement  du  sang 
dans  les  glomérules  aurait  pour  résultat  de  n'amener  au 
glomérule  qu'une  quantité  d'oxygène  insuffisante  à  la  nutri- 
tion des  épithéliums. 
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B.  Albuminuries  nerveises.  —  Certaines  albuminurie 
doivent  être  rapprochées  de  celles  qui  dépendent  des  troubles 
de  la  circulation  :  ce  sont  les  albuminuries  nerveuses,  c'est- 
à-dire  relies  qui  surviennent  dans  certains  traumatismes  ou 
affections  du  système  nerveux,  ou  consécutivement  à  un 
trouble  fonctionnel  de  ceux-ci.  Il  semble  en  effet  probable 
que  c'est  par  l'intermédiaire  des  vaisseaux  du  rein  (influence 
vaso-paralytique)  que  se  produit  le  phénomène  clinique. 

a.  Encéphale.  —  On  connaît  la  célèbre  expérience  de 
Cl.  Bernard  qui  produisait  à  volonté  l'albuminurie  par  la 
piqûre  du  plancher  du  quatrième  ventricule  en  un  point 
déterminé  situé  au-dessus  des  points  produisant  la  glycosu- 
rie et  la  polyurie.  Dan>  ce  cas  il  y  aurait  congestion  rénale 
constatable  à  l'autopsie  (A.  Ollivier).  Capitan  aurait  ob- 
tenu l'albuminurie  par  la  piqûre  seule  du  cervelet  ou  du 
bulbe. 

Chez  l'homme,  on  a  signalé  l'albuminurie  dans  des  trau- 
matisme* cérébraux;  dans  les  différentes  formes  de  commo- 
tion cérébrale  (Fischer,  Duplay)  ;  dans  V hémorragie  céré- 
brale (Ollivier),  dans  les  lésions  de  V isthme  de  V encéphale 
et  de  la  protu béranec  ((iublen.  Dans  les  tumeurs  de  la  base 
du  crâne  (lirossmann)  Leube  et  Salkowsky  ont  mentionné 
le  phénomène  clinique  dans  le  tétanos  et  dans  le  delirium 
tremens.  Chez  les  individus  atteints  de  delirium  tremens. 
Furstner  signale  ce  symptôme  quarante  fois  sur  cent  cas; 
Weinberg  dans  trente-trois  cas  sur  cent,  Sandras,  puis  Ra- 
beneau  l'ont  signalé  chez  les  paralytiques  généraux;  on 
l'aurait  observé  aussi  dans  certaines  formes  dépressives  d»« 
l'aliénation  mentale,  dans  les  cas  de  manie  circulaire,  no- 
tamment; on  ne  la  trouvait  alors  que  pendant  la  période 
lypémaniaque  ;  elle  disparaissait  avec  la  période  d'excitation 
(Capitan).  Cl.  Bernard  l'a  fréquemment  rencontrée  chez  les 
animaux  avant  des  convulsions,  et  Fiori  a  fait  la  même  eans- 
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taiation  après  avoir  déterminé  des  accès  épileptiformes  chez 
les  cobayes  par  la  percussion  du  crâne. 

On  a  beaucoup  discuté  sur  la  présence  de  l'albumine  dans 
les  urines  après  [  attaque  d'épilepsie  :  les  uns  n'en  ont  pas 
rencontré  (Sieveking,  Reynolds,  Sailly,  Richter,  Rabeneau, 
Karrer,  Christian,  Manille,  etc.);  d'autres  l'auraient  con- 
staté quelquefois  (Seyfert,  Huppert,  Fureter,  Rabow,  Otto, 
Sturge,  Buiswanger,  Bayen,  etc.).  Suivant  Leube,  l'albumi- 
nurie de  l'épilepsie  devrait  être  rattachée  à  un  spasme  pas- 
sager de  l'artère  rénale,  spasme  qui  produirait  le  même 
effet  que  la  ligature  de  l'artère;  chez  les  hystériques,  l'albu- 
minurie serait  plus  rare,  Lépine  en  rapporte  une  observation . 

b.  Moelle.  —  On  a  signalé  de  nombreux  cas  d'albuminu- 
rie liée  à  des  lésions  médullaires  (Brodie,  Henckel,  Aron- 
solin,  etc.)  ce  serait  un  symptôme  assez  fréquent  chez  les 
ataxiques. 

On  pourrait  également  produire  le  phénomène  clinique 
par  l'irritation  de  Ja  moelle  épinière  (Schiflf  et  Correnti, 
Capitan;. 

c.  Nerfs.  — Cliniquement  on  aurait  observé  des  cas  d'al- 
buminuries consécutives  à  des  lésions  osseuses  (Riedel,  Ter- 
rillon,  Rellamy)  :  faut-il  invoquer  ici  le  voisinage  des  troncs 
nerveux,  du  sciatique  (Gapitan)? 

Expérimentalement,  Vulpian  aurait  obtenu  l'albuminurie 
après  la  section  du  grand  nerf  splanchnique  ;  Von  Vitticb 
après  la  section  des  nerfs  qui  entourent  l'artère  rénale. 

L'irritation  des  plexus  abdominaux  pourrait  être  suivie 
d'albuminurie;  on  a  signalé  ce  symptôme  à  la  suite  des 
coliques  hépatiques  ou  néphrétiques,  ou  dans  les  irritations 
expérimentales  du  péritoine.  Capitan  l'aurait  produit  par 
une  excitation  un  peu  violente  des  organes  des  sens  (ouïe, 
vue,  odorat). 

On  a  signalé  également  l'albuminurie  à  la  suite  des  irri- 
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talions  de  Finte^tin,  des  entérites  (Gubler,  FischI,  Still»  r, 
etc.),  ou  à  la  suite  des  irritations  ou  des  affections  cutanées. 

Albuminuries  liées  aux  altérations  de  l'épithélum 
rénal.  —  D'après  cette  théorie,  l'altération  de  répithçlium 
serait  la  condition  indispensable  au  développement  de  l'albu- 
minurie. 

Becquerel  et  Vernois,  Lecorcbé,  qui  se  sont  fait  surtout  1»  :? 
défenseurs  de  cette  opinion,  pensaient  que  le  symptôme 
était  sous  la  dépendance  de  la  lésion  des  épilliéliunis  des 
tubuli. 

Ce  que  nous  avons  dit  du  siège  de  la  transsudation  de  l'al- 
bumine démontre  que  la  théorie  présentée  de  cette  façon  ne 
saurait  être  admise. 

Nous  avons  déjà  cité  de  nombreux  cas  où  l'albuminurie 
se  produit  sans  lésion  des  tubuli;  et  inversement,  dans  cer- 
taines circonstances,  ces  cellules' peuvent  subir  des  altéra- 
lions  intimes  et  assez  généralisées  sans  qu'on  observe  le 
phénomène  clinique  (stêutose  phosphorée,  intoxication  arse- 
nicale, un  grand  nombre  de  maladies  cachectiques)  ;  enfin 
dans  la  néphrite  scléreuse  où  il  y  a  souvent  si  peu  d'albumine, 
on  trouve  parfois  les  épithéliums  glandulaires  très  profon- 
dément altérés. 

En  résumé,  si  dans  quelques  rares  circonstances  patho- 
logiques [ligature  de  la  veine  rénale,  stéalose  phosphorée 
ou  anémie  grave  (Senator)j,  l'albumine  du  sang  peut  trans- 
suder  en  partie  au  niveau  des  tubuli,  le  fait  est  infiniment 
rare,  et  nous  avons  vu  au  contraire  que  tout  concourait 
à  incriminer  le  glomérule.  C'est  donc  à  ce  niveau  que  l'on 
devra  trouver  les  lésions. 

Ce  qui  prouve  bien  que  l'épithélium  du  glomérule  joue  un 
grand  rôle  dans  le  défaut  de  transsudalion  à  l'état  normal, 
c'est  la  résistance  qu'il  oppose  à  l'élimination  de  certaines 
substances  qui  sont  transportées  par  les  vaisseaux.  Ainsi 
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riiez  l^s  individus  qui  ont  été  soumis  à  un  traitement 
prolongé  par  le  nitrate  d'argent,  l'examen  microscopique 
des  reins  ne  permet  pas  de  découvrir  de  particules  d'ar- 
gent dans  la  substance  corticale.  Mais  au  niveau  des  glomé- 
rules,  qui  apparaissent  à  l'œil  nu  comme  autant  de  taches 
noires,  on  aperçoit  une  couche  d'argent  déposée  entre 
les  anses  vasculaires  et  leur  revêtement  épithélial  (Liou- 
ville). 

Dans  diverses  sortes  d'albuminurie  ,on  a  trouvé  des  lésions 
très  nettes  de  l'épithélium  glomérulaire.  Langhans  et  Rib- 
bert  affirment  que  les  lambeaux  de  cet  épithélium,  que  Ton 
obtient  par  la  dissociation,  sont  beaucoup  plus  larges  qu'à 
l'état  normal;  non  seulement  les  cellules  seraient  moins 
adhérentes  les  unes  aux  autres,  mais  elles  adhèrent  moins 
aussi  aux  vaisseaux  des  glomérules.  A  un  degré  plus  avancé, 
elles  se  tuméfient  et  se  desquament.  D'après  Lépine,  on 
rencontre  ces  lésions,  non  seulement  dans  la  néphrite  aiguë 
et  la  maladie  de  firight  chronique,  mais  encore  dans  le  rein 
«ardiaque,  dans  un  grand  nombre  d'intoxications;  à  la  suite 
d'une  interruption  du  cours  du  sang,  relativement  courte, 
dans  l'artère  rénale,  etc. 

IV.  Étiologie  de  l'alditmisurie. 

A.  —  Premier  groupe  étiologique.  —  [Albuminurie  dans 
différents  troubles  morbides,  les  reins  étant  sains  ou  du 
moins  ne  présentant  aucune  lésion  appréciable.] 

i°  Albuminurie  chez  des  anémiques  ou  des  individus  affai- 
blis. —  Fûrbringer  fait  rentrer  dans  ce  groupe  l'albuminurie 
qui  survient  chez  des  individus  présentant  des  maux  de  tête, 
des  symptômes  dyspeptiques,  quelquefois  de  la  diarrhée, 
mais  sans  lésion  locale.  Des  exemples  de  cette  albuminurie 
ont  été  cités  par  Duker,  Moxon,  Gull,  Rouke,  tkliefscn, 
Wagner,  Fûrbringer,  Kinnicut,  Rosenbach.  H  s'agit  de 
malades  présentant  de  l'albuminurie  soit  continue,  soit 
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intermittente,  et  chez  lesquels  l'albuminurie  a  disparu 
lorsque  la  santé  générale  s'est  améliorée.  Comme  le  fait 
remarquer  Fùrbringcr,  il  est  souvent  difficile  d'affirmer 
qu'on  n'a  pas  affaire  à  une  maladie  des  reins. 

2"  Albuminurie  des  maladies  constitutionnelles.  — Anémie 
pernicieuse  progressive,  certaines  formes  de  tuberculose, 
leucémie,  etc. 

;>  Albuminurie  de  V inanition,  du  marasme.  — Albumi- 
nurie consécutive  aux  pertes  sanguines  (Ouineke). 

-4°  Albuminurie  de  l 'ayonic  (Runeberg).  —  Albuminurie 
du  collapsus. 

5  Albuminurie  des  diarrhées (Fischl,  Sliller,  Fùrbringer). 
—  Quelques-unes,  celles  de  l'agonie,  du  collapsus,  de  la  diar- 
rhée, peuvent  être  rattachées,  suivant  Leube  et  suivant  Fiïr- 
bringer  à  un  apport  insuflisanl  du  sang  artériel  au  rein.  Il 
se  passerait,  en  pareil  cas,  ce  qui  a  lieu  lorsqu'on  fait  une 
ligature  incomplète  de  l'artère  rénale.  L*  sang  artériel  arri- 
vant en  quantité  insuflisantc  au  glomérule,  il  en  résulte  un 
ralentissement  du  cours  du  sang  et  aussi  une  nutrition 
insuflisanle  de  l'épi tliélium  des  glomérules  qui  devient 
impropre  à  retenir  l'albumine. 

6n  Maladies  du  système  nerveux  (Voy.  Albuminuries  ner- 
veuses, au  paragraphe  précédent). 

H.  —  Albuminuries  toxiques.  —  Leube  les  range  en  deux 
catégories  :  celles  qui  relèvent  de  troubles  circulatoires  ou 
de  modifications  de  la  nutrition;  celles  qui  relèvent  d'une 
altération  des  vaisseaux  du  rein. 

1°  Première catégorie  (plomb  et  phosphore).  —  Le  phosphore 
détermine  une  augmentation  de  la  désassimilalion  des  albu- 
minoïdes,  et  une  dégénérescence  graisseuse  des  divers 
organes,  en  particulier  des  reins.  Cependant  l'albuminurie 
n'est  pas  constante  dans  cette  intoxication. 

Nous  verrons  plus  loin  que  l'albuminurie  de  l'intoxication 
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phosphorée  relève  d'une  néphrite  toxique  ou  d'une  dégéné- 
rescence du  rein. 

2°  Deuxième  catégorie  (térébenthine,  cantharides).  —  Ici 
aussi  il  s'agit  de  lésions  du  rein;  ces  diverses  albuminuries 
seront  étudiées  à  propos  des  néphrites. 

C.  —  Albuminurie  fébrile.  —  C'est  Gerhardt  qui  le  pre- 
mier a  signalé  Palbuminurie  dans  la  fièvre. 

Les  travaux  les  plus  récents  ont  montré  qu'un  grand 
nombre  de  cas  d'albuminurie  dans  la  fièvre,  doivent  être  rat- 
tachés à  des  néphrites  infectieuses  plus  ou  moins  intenses. 

La  plupart  des  travaux  qui  se  rapportent  à  l'albuminurie 
fébrile  remontent  à  une  époque  où  les  néphrites  infectieuses 
étaient  inconnues. 

Il  est  cependant  nécessaire  de  les  mentionner,  car  si  la 
cause  inflammatoire  de  certaines  albuminuries  fébriles  esl 
nettement  établie,  il  n'en  est  pas  encore  ainsi  pour  toutes  les 
maladies  infectieuses,  et  d'ailleurs  il  esl  possible  que  la 
fièvre  elle-même,  si  elle  n'est  pas  la  cause  unique,  soit  du 
moins  une  cause  adjuvante  des  albuminuries  fébriles. 

Barlels  admettait  une  augmentation  de  la  porosité  des 
vaisseaux  rénaux  comme  cause  de  l'albuminurie  fébrile. 
Senatora  le  premier  produit  une  élévation  artificielle  de  la 
température  chez  les  animaux,  et  il  pense  que  c'est  l'augmen- 
tation de  la  pression  sanguine  qui  cause  l'albuminurie. 
Au  contraire,  Litlen  a  montré  qu'en  élevant  artificiellement 
la  température  des  animaux,  on  détermine  une  dégénéres- 
cence graisseuse  du  cœur,  et  la  clinique  de  son  côté  now* 
montre  des  dégénérescences  graisseuses  du  cœur  semblable, 
dans  la  fièvre.  Aussi  Lcube  pense-t-il  que  c'est  l'état  du  cœur 
qui  est  en  cause  dans  un  certain  nombre  d'albuminuries 
fébriles.  La  faiblesse  des  contractions  cardiaques  entraîne 
une  diminution  de  pression  et  un  ralentissement  du  cours 
du  sang  dans  le  glomérule. 
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Enfin  Capitan  a  réussi  aussi  à  produire  l'albuminurie 
chez  les  animaux  en  élevant  artificiellement  la  température; 
mais,  comme  il  le  fait  remarquer  lui-même,  les  excitations 
cutanées  sont  peut-être  ici  la  cause  de  l'albuminurie. 

Enfin  signalons  encore  les  expériences  de  Ponfick  qui  ont 
démontré  que  l'hémoglobine  en  s'éliminant  par  les  reins 
provoque  des  lésions  inflammatoires  de  ces  organes.  Or,  on 
sait  que  l'hémoglobinurie  est  assez  fréquente  dans  les  mala- 
dies fébriles.  Il  est  possible  qu'elle  joue  un  certain  rôle  dans 
cette  variété  d'albuminurie. 

En  somme,  l'albuminurie  des  fièvres  est  susceptible  d'inter- 
prétations diverses:  modifications  chimiques  des  tissus  et  des 
humeurs  sous  l'influence  des  fièvres;  troubles  de  la  circula- 
lion  rénale;  enfin  néphrite  infectieuse;  cette  dernière  forme 
sera  étudiée  dans  un  autre  chapitre. 

§2.  —  Peptomurlc.  —  Propeptonurle 

Les  peptones  sont  le  produit  ultime  de  la  transformation 
des  matières  albuminoïdes.  Absorbées  par  les  muqueuses  sto- 
macale et  inleslinale,  elles  se  transforment  rapidement  en 
albumine  assimilable,  si  bien  que  le  sang  n'en  contient  habi- 
tuellement que  des  traces  et  que  leur  présence  dans  l'urine 
normale  est  encore  douteuse  :  En  effet,  tandis  que  suivant 
Harley  et  Mathieu,  l'urine  normale  conlient  toujours  des 
peptones,  Leube  et  Slockvis  prétendent  le  contraire. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  peptones  se  transforment  rapidement 
en  albumine.  Où  se  fait  cette  transformation?  On  pensait  au- 
trefois que  c'était  dans  l'intimité  des  tissus  que  s'opérait 
celte  transformation.  Plus  tard,  Elosq  et  Gycrgyay  placèrent 
dans  le  foie  l'acte  de  l'assimilation  des  peptones.  Mais 
Schmidt-Mulheim  a  montré  que  Ton  trouve  de  petites  quan- 
tités de  peptones,  au  moment  de  la  digestion,  aussi  bien  dans 
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le  sang  de  la  grande  circulation  que  dans  le  sang  de  la  veine 
porte,  ce  qui  semble  exclure  un  rôle  actif  du  foie  dans 
l'assimilation  des  peptones.  Schmit-Miïlheim  pensa  donc 
qu'il  fallait  chercher  dans  le  sang  le  lieu  de  transformation 
des  peptones  en  albumine. 

Hofmeister,  de  son  côté,  injectant  des  peptones  dans  le 
sang,  les  vit  reparaître  en  grande  partie  dans  l'urine.  Il  en 
conclut  qu'il  fallait  chercher  ailleurs,  et  c'est  dans  la 
muqueuse  même  du  tube  digestif  qu'il  plaça  la  transforma- 
tion de  l'albumine  en  peptone.  Hofmeister  a  d'ailleurs  montré 
qu'au  moment  de  la  digestion  la  peptone  n'existe  en  grande 
quantité  que  dans  les  muqueuses  stomacale  et  intestinale. 
Cette  peptone  disparaît  d'ailleurs  rapidement  quand  on 
sépare  par  la  dissection  cette  muqueuse  du  corps  de  l'animal 
en  conservant  sa  vitalité  par  une  température  et  un  degré 
d'humidité  convenable. 

La  physiologie  semble  donc  avoir  établi  que,  normalement, 
les  peptones  se  transforment  dans  la  muqueuse  du  tube 
digestif  et  que  le  sang  et  les  organes  paraissent  dépourvus 
de  la  faculté  d'opérer  cette  transformation. 

Ceci  posé,  passons  à  l'élude  de  la  pcptonurie  dans  les 
divers  états  pathologiques.  Les  peptones  peuvent  s'accu- 
muler dans  le  sang  et  apparaître  ensuite  dans  l'urine  dans 
deux  conditions:  1°  quand  elle  se  forment  en  trop  grande 
quantité  ;  2°  quand  elles  ne  peuvent  plus  se  tranformer. 

1°  A  la  première  catégorie  appartiennent  les  cas  de  peplo- 
nurie  survenant  dans  les  maladies  suppuratives. 

Maixner  a  le  premier  appelé  l'attention  sur  cette  forme. 
Hofmeister  a  montré  que  la  peptone  restait  renfermée  dans 
les  globules  de  pus  et  ne  devenait  libre  que  quand  les  glo- 
bules se  détruisaient.  Lôbisch  pense  môme  que  la  pepto- 
nnrie  pourrait  permettre  dans  certains  cas  douteux  d'épan- 
chements  pleuréliques  d'opiner  en  faveur  de  la  purulence. 
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Von  Jaksch  propose  le  nom  de  peptonurie pyogène  pour  cette 
forme  de  peptonurie. 

2*  Von  Jaksch  admet  une  deuxième  variété  qu'il  appelle 
peptonurie  hématogène  et  qu'il  attribue  à  une  désintégra- 
tion dos  éléments  lymphatiques  du  sang;  quelques  cas  de 
peptonurie  dans  le  scorbut,  peut-être  les  cas  de  peptonurie 
dans  {'intoxication  phosphorée  (Gerhart)  rentrent-ils  dans 
cette  catégorie. 

La  peptonurie  a  d'ailleurs  encore  été  observée  dans  d'autres 
maladies  caractérisées  toutes  plus  ou  moins  par  un  trouble 
de  la  nutrition  :  diphtérie  (Gerhardt),  pneumonie  (Gerhardt, 
Maixner),  atrophie  jaune  aiguë  (Schultzen  et  Riess),  syphi~ 
lis  tertiaire  (Gerhardt).  Ces  faits  doivent-ils  être  rangés  dans 
le  groupe  des  peptonuries  hématogènes  de  Von  Jaksh,  ou 
sont-ils  susceptibles  d'une  autre  interprétation?  c'est  ce  qu'il 
est  difficile  de  dire  aujourd'hui.  D'ailleurs  les  auteurs  ne 
sont  pas  d'accord  sur  l'existence  de  la  peptonurie  dans  tous 
ces  cas;  c'est  ainsi  que  Leube  n'a  jamais  constaté  de  peptones 
dans  l'urine  des  pneumoniques,  tandis  que  Maixner  en  trouve 
constamment. 

Les  peptones  ont  aussi  été  trouvées  dans  l'urine  du  mal 
de  Bright,  par  divers  observateurs:  Eichwald,  Obermiïller, 
Senator.  La  peptonurie  du  mal  de  Bright  est  à  rapprocher 
delà  propeplonurie  qui  se  montre  aussi  quelquefois  dans 
cette  maladie  (Obs.  de  von  Jaksh). 

Von  Jaksh  a  aussi  signalé  la  peptonurie  qu'il  regarde 
comme  constante  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu  et 
pense  qu'elle  est  due  à  la  résorption  des  exsudats  articu- 
laires. 

3°  Enfin,  tout  récemment,  Maixner  (Sur  une  nouvelle  forme 
de  peptonuriey  in  Zeitsch.  f.  klin  Med. ,  1 88i,  p.  234)  a  décrit 
une  forme  de  peptonurie  qu'il  appelle  peptonurie  entéro- 
gène.  Dans  cette  forme,  ce  ne  sont  pas  les  peptones  qui  se 
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îorment  en  quantité  anormale  dans  un  point  de  l'organisme; 

ce  sont  les  peptones  formées  pendant  la  digestion  qui,  au 
lieu  de  se  transformer  rapidement  en  albumine  dans  l'épais- 
seur de  la  muqueuse  digestive,  passent  dans  le  sang,  puis 
«lans  l'urine.  La  peptonurie  se  montrerait  dans  toutes  les 
lésions  ulcéreuses  du  tube  digestif  qui  sont  accompagnées 
d'une  perte  de  substance  un  peu  étendue.  La  partie  de  la 
muqueuse  altérée  ne  transforme  plus  les  peptones  cl  les 
laisse  simplement  filtrer  à  travers  son  épaisseur.  C'est  sur- 
tout dans  le  cancer  de  l'estomac  que  celle  forme  de  pepto- 
nurie serait  fréquente.  Maixner  montre  qu'elle  ne  dépend  ni 
de  l'élaboration  de  peplones  par  la  tumeur,  ou  de  la  désin- 
tégration de  celle-ci,  mais  bien  de  l'étendue  de  la  surface 
ulcérée  et  aussi  de  l'existence  ou  de  l'absence  des  vomisse- 
ments; mais  ceux-ci  sont  d'autant  plus  fréquents  qu'il  y  a 
plus  de  peptones  susceptibles  d'être  résorbés. 

La  peptonurie  de  la  fièvre  typhoïde  serait  susceptible  de 
la  même  interprétation.  La  dysenterie,  la  tuberculose  intes- 
tinale, et  en  général  tous  les  processus  ulcéreux  du  tube 
digestif  seraient  dans  le  même  cas. 

IL  PnoPEPTONURiE.  —  La  propeptone  (bémialbuminose) 
a  été  découverte  dans  le  chyme  par  Kùhne,  et  se  trouverait 
en  petite  quantité  dans  le  sang  pendant  la  digestion.  Elle  a 
été  constatée  dans  le  pus,  dans  la  moelle  des  os  normale  par 
Bence  Jones,  dans  celle  des  ostéomalaciques  par  Vircbow  et 
FJeischer. 

A  l'état  pathologique,  elle  a  été  trouvée  dans  l'urine  dans 
des  conditions  bien  différentes  :  ostêomalacie  (Bence  Jones, 
Prout,  Mommsen,  Kùhne),  chlorose  (Fùrbringer),  dermatite 
(Braiser,  Ter-Grigoriantz),  mal  de  Bright  (Fùrbringer,  deux 
cas;  von  Jakscb,  un  cas). 

En  somme,  nous  ne  savons  rien  encore  sur  l'origine  de  la 
propeptone,  tant  à  l'état  normal  qu'à  l'état  pathologique. 
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L'étude  de  ce  corps  est  d'ailleurs  de  date  toute  récente,  et 
les  faits  de  propeptonurie  sont  encore  trop  rares  pour  se 
prêter  à  une  classification  systématique. 

§  3.  —  Hématurie 

L'hématurie  est  un  symptôme  commun  à  beaucoup  de 
maladies  des  reins  et  des  voies  urinaires,  et  aussi  de  quel- 
ques maladies  générales. 

Étiologie.  —  1°  Maladies  des  reins.  —  Les  traumatisme* 
du  rein  (contusions,  plaies)  donnent  lieu  à  l'hématurie. 

Le  refroidissement  a  amené  quelquefois  l'hématurie  par 
congestion  active  du  rein. 

Certains  médicaments  produisent  aussi  parfois  l'hématurie 
en  déterminant  une  congestion  et  môme  une  inflammation 
passagère  du  rein  :  telles  sont  la  térébenthine,  les  cantha- 
rides  ;  on  a  aussi  vu  la  quinine  déterminer  l'hématurie. 

Certaines  affections  des  vaisseaux  du  rein:  thrombose, 
embolie,  anévrysme  de  l'artère  rénale,  thrombose  de  la 
veine  rénale,  stase  dans  les  vaisseaux  du  rein  peuvent  aussi 
amener  l'hématurie. 

Les  néphrites,  surtout  les  néphrites  aiguës,  et  parmi  les 
néphrites  chroniques,  la  néphrite  parenchymateuse,  parfois 
une  poussée  aiguë  dans  le  cours  d'une  néphrite  chronique, 
sont  souvent  accompagnées  d'hématurie. 

Il  en  est  de  même  du  cancer  du  rein,  de  la  tuberculose 
énale. 

Les  parasites  du  rein,  les  échinocoques  peuvent  aussi 
déterminer  l'hématurie. 

2°  Maladies  des  bassinets  et  des  uretères.  —  Signalons  tout 
d'abord  les  calculs,  la  pyélite,  les  parasites. 

L'hématurie  endémique  de  l'Kgypte,  du  Brésil,  est  due  à  la 
présence  d'un  ver,  le  distoma  hœmatobium.  Suivant  Cobbold 
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et  Bancrost,  cités  par  Eichhorst,  la  filaire  serait  aussi  parfois 
la  cause  de  l'hématurie.  < 

Le  sang  peut  aussi  provenir  de  la  rupture  d'abcès  du  voisi- 
nage dans  les  voies  urinaires. 

3°  Maladies  de  la  vessie.  —  Citons  tout  d'abord  les  calculs 
vésicaux,  le  cancer  de  la  vessie.  Parfois  le  sang  vient  de  la 
rupture  de  varices  de  la  vessie  :  on  peut  encore  voir  survenir 
l'hématurie  dans  les  cystites,  dans  les  ulcérations  tubercu- 
leuses de  la  vessie.  On  a  vu  l'hématurie  produite  par  la  pré- 
sence du  disloma  hœmatobium  dans  la  vessie. 

4°  Maladies  de  V urètre.  —  Les  traumatismes,  la  blen- 
norragie sont  les  causes  de  ce  genre  d'hémorragie. 

5°  Maladies  infectieuses.  —  Elles  peuvent  déterminer 
l'hématurie,  soit  par  simple  congestion  des  reins,  soit  par 
cystite  aiguë,  soit  encore  par  hémorragies  dans  les  bassinets, 
soit  encore  par  altération  du  sang. 

La  variole,  la  rougeole,  la  scarlatine,  la  fièvre  typhoïde, 
le  typhus  exanthématique,  la  fièvre  récurrente,  le  choléra, 
la  fièvre  jaune,  l'érysipèle,  la  fièvre  intermittente,  enfin  la 
syphilis  peuvent  se  compliquer  d'hématurie. 

fi°  Maladies  constitutionnelles.  —  Le  scorbut,  la  maladie 
de  WerlhofT,  le  purpura,  l'urticaire,  l'hémophilie  comptent 
l'hématurie  au  nombre  de  leurs  manifestations. 

7°  Hématurie  essèntielle.  —  Les  recherches  récentes  ont 
montré  que  l'hématurie  dite  essentielle  des  pays  chauds, 
qui  accompagne  tantôt  la  fièvre  intermittente,  tantôt  la  chy- 
lurîc,  doit  être  attribuée  à  la  présence  d'un  parasite,  disto ma 
hœmatobium  dans  certains  cas,  filaire  dans  les  autres. 

Diagnostic.  —  A.  Diagnostic  différentiel.  —  L'urine  con- 
tenant du  sang  peut  être  confondue  a  l'œil  nu  : 

1° Avec  des  urines  très  saturées:  urines  fébriles;  urines 
de  la  stase  rénale  ; 

2°  Avec  les  urines  ictériques  ;  mais  la  présence  de  l'albu- 
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mine  prouve  déjà  qu'on  n'a  pas  affaire  au  pigment  biliaire; 

3°  Avec  les  urines  phéniqmVs;  en  l'additionnant  d'aride 
sulfurique  anglais  et  en  chauffant,  il  se  développe  une  légère 
odeur  pliéniquée; 

-4°  Les  matières  colorantes  de  la  rhubarbe,  du  séné,  du 
eampèehe,  la  fuchsine  se  distinguent  par  l'absence  d'albu- 
mine et  la  coloration  rouge  qu'elles  prennent  par  l'addition 
d'ammoniaque. 

U.  —  Diagnostic  du  siège  de  l'hématurie.  —  a.  Hémor- 
ragie dcTurèthre.  —  Les  premières  gouttes  d'urine  seules 
contiennent  du  sang  et  le  sang  s'écoule  souvent  en  dehors 
des  mictions. 

b.  Hémorragies  venant  du  col  de  la  vessie,  —  Les  dernières 
gouttes  d'urine  contiennent  du  sang;  les  premières  portions 
n'en  contiennent  pas. 

c.  Hémorragies  de  la  vessie.  —  La  réaction  alcaline  de 
l'urine,  et  la  formation  de  caillots  assez  volumineux,  ainsi  que 
les  autres  signes  des  cystites  plaident  en  faveur  de  l'origine 
vésicale  de  l'hématurie. 

d.  Les  hémorragies  des  uretères  et  des  bassinets  se  recon- 
naissent à  la  forme  cylindrique  des  caillots. 

e.  Dans  les  hémorragies  du  rein,  le  sang  est  intimement 
mélangé  à  l'urine,  on  trouve  des  cylindres,  et  les  autres 
signes  des  néphrites. 

Symptômes.  — Examen  de  /' urine.  —  La  couleur  de  l'urine 
varie  suivantlaquantilé  desangqui  lui  est  mélangée,  et  aussi 
suivant  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  le  moment  de 
l'hémorragie  jusqu'à  la  miction. 

1°  Il  n'y  a  que  peu  de  sang  mélangé  à  l'urine  :  L'urine  est 
rose  pâle,  ou  couleur  de  bouillon. 

2°  11  y  a  beaucoup  de  sang  :  l'urine  est  rouge  et  l'intensité 
de  la  coloration  est  d'autant  plus  forte  que  la  quantité  de 
sang  est  plus  grande  et  que  l'hémorragie  est  plus  récente. 
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3"  L'urine  n'a  été  rendue  que  plus  ou  moins  longtemps 
après  l'hémorragie:  l'urine  est  rouge  brun,  brun  noirAtre, 
brun  verdAtre,  suivant  le  temps  qui  s'est  écoulé  depuis  l'hé- 
morragie. Souvent  l'urine  présente  un  reflet  dichroïque  sur- 
tout à  la  surface. 

V  Le  sang  vient  de  l'urètre:  il  est  alors  réuni  au  fond  du 
vase  qui  contient  l'urine. 

Réaction.  —  Acide  dans  la  grande  majorité  des  cas,  à 
moins  que  le  sang  vienne  de  la  vessie  et  qu'il  y  ail  une  cystite. 

Examen  microscopique.  —  Le  sédiment  peut  être  formé 
de  caillots;  soit  qu'il  s'agrsse  de  lésions  traumatiques  ou  de 
cancer  du  rein,  soit  qu'il  s'agisse  de  lésions  des  voies  uri- 
naires.  Dans  ce  dernier  cas,  les  caillots  prennent  la  forme 
des  bassinets,  des  uretères. 

L'examen  microseopume  montre  la  présence  d'un  grand 
nombre  de  globules  rouges.  Ceux-ei  sont  rarement  groupés 
en  pile  de  monnaie,  plus  souvent  isolés.  Tantôt  ces  globules 
ne  sont  pas  déformés  et  sont  alors  facilement  reconnais- 
sablés;  d'autres  fois  ils  forment  des  masses  globulaires  ou 
hérissées  de  pointes  comme  des  châtaignes. 

Par/bis  ces  globules  sont  doués  de  mouvements  amiboïdes 
(Friedreich). 

On  trouve  de  plus  des  cylindres,  quand  il  s'agit  d'une  hé- 
maturie d'origine  rénale,  et  aussi  parfois  de  cylindres  formés 
d'une  agglomération  de  globules  rouges.  Enfin,  on  y  trouve 
parfois  des  cristaux  d'hématoïdine  et  des  spirochicètes. 

Examen  spectroscopique.  —  L'urine  qui  contient  du  sang, 
examinée  au  spectroscope,  donne  les  raies  d'absorption  sui- 
vantes : 

1°  Haies  de  l'oxyliémoglobine  dans  le  jaune  et  le  vert  entre 
les  raies  D  et  E  du  spectre;  la  raie  voisine  de  D  est  la  plus 
marquée.  Quand  on  ajoute  quelques  gouttes  de  sulfhydrale 
d'ammoniaque,  la  raie  de  l'hémoglobine  se  déplace  et  occupe 
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l'espace  primitivement  laissé  libre  entre  les  deux  raies  «le 
l'oxyhémoglobine. 

La  mélhémoglobinc,  inoins  riche  en  oxygène  que  l'hémo- 
globine, se  manifeste  entre  les  deux  raies  de  l'oxyhémoglo- 
hine  par  une  troisième  raie  d'absorption  entre  C  et  D. 

Analyse  chimique.  —  Réactions  chimiques  propres  à  déceler 
le  sang  dans  l'urine. 

1°  Réaction  de  Heller.  —  On  met  un  peu  d'urine  dans  un 
verre  à  expérience;  ou  ajoute  un  tiers  de  lessive  de  potasse 
et  on  porte  à  la  cuisson.  Les  phosphates  terreux  se  précipi- 
tent el  entraînent  avec  eux  la  matière  colorante  du  sang  qui 
les  colore  en  brun. 

Quand  l'urine  est  alcaline,  les  phosphates  sont  précipités 
avant  la  cuisson;  aussi  faut-il  ajouter  à  l'urine  pour  les  dis- 
soudre une  égale  quantité  d'urine  saine. 

2°  Réaction  de  Teichmann .  — On  porte  un  peu  de  sédiment 
sur  une  lamelle;  on  ajoute  un  fragment  de  chlorure  de  so- 
dium, et  un  peu  d'acide  acétique;  on  chaude  sur  une  lampe 
à  alcool,  jusqu'à  dégagement  de  bulles.  Par  le  refroidisse- 
ment, il  se  forme  des  cristaux  d'hémine  en  forme  de  tables 
rhoinboïdales. 

Pronostic.  —  (I  dépend  entièrement  de  la  cause  de  l'héma- 
turie. 

Traitement.  —  Le  repos  au  lit,  l'ergotine,  les  astringents 
(tannin,  alumine,  perchlorure  ou  sulfate  de  fer)  constitueront 
les  principaux  moyens  thérapeutiques. 

Dans  les  hématuries  d'origine  vésicale,  on  a  préconisé  les 
injections  de  nitrate  d'argent  à  0  ',05  à  (H'  ,50  p.  100.  On  ;i 
aussi  recommandé  les  lavements  glacés. 
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$  4.  —  Hémoffloblnarle 

Dans  certaines  conditions,  on  voit  apparaître  dans  l'urine  la 
matière  colorante  du  sang,  et  cependant  l'examen  microsco- 
pique de  cette  urine  y  démontre  l'absence  de  globules  rouges. 

L'hémoglobinurie  peut  être  symptomatique  d'un  autre  état 
pathologique  ou  constituer  à  elle  seule  toute  la  maladie. 

Étiologie.  —  A.  Hémoglobinurie  symptomatique.  —  Si- 
gnalons d'abord  comme  causes  de  l'hémoglobinurie  diverses 
intoxications  : 

a.  Intoxication  par  les  acides  minéraux  :  acide  sulfu- 
riquel\  acide  chlorhydrique2;  hydrogène  arsénié3  ; 

b.  Intoxication  par  des  acides  organiques  :  acide  pyrogal- 
lique4,  acide  phonique; 

c.  Intoxications  par  les  sels  :  chlorate  de  potasse  5  ; 

d.  Intoxications  par  la  nilrobenzine,  par  les  morilles 
(Lewin). 

e.  A  ces  diverses  intoxications  se  rattache  l'intoxication 
par  les  acides  biliaires  dans  l'ictère6. 

f.  Maladies  infectieuses  :  fièvre  typhoïde  grave 7  ;  scarla- 
tine* ;  diphtérie  (Kûstner  et  Salkowski);  maladies  septiques, 
tièvres  intermittente  ;  cyanose  apyrétique  pernicieuse  des 

nouveau-nés  (maladie  de  Winkel); 
■ 

t.  Leyden  et  Munk;  V.  Hamburger  (Centralbl.  f.  med.  Wiss.,  1874,  s.  57 Ij. 

2.  Nauoyn  i Dubois  Heymond 's  Arch.t  18(58.  s.  413). 

3.  Vogel  {Harnanalyse,  s.  2-4(5).  —  Wàchtcr  (Yierteljahrschr.  f.  gericht.  Med., 
Bd.  XXVIII,  s.  251). 

4.  Xeisser(Zeiischr.  f.  klin.  Med.,  Bd.  I,  s.  88,  1880). 

5.  Hofmeier  (Deutsche  med.  W'och.,  1880,  s.  50ti  et  501»). 

6.  Legg  (Jahresb.  Med.,  1875,  Bd.  II,  s.  245).  -  Murri  (lbid.f  1871»,  Bd.  Il, 
s.  206). 

7.  N'aunyn,  loc.  cit.,  s.  423.  —  Immcrmann  {Deutsch.  Arch.  f.  klin.  Med., 
Bd.  XII,  s".  502). 

8.  Hcubner(/6i</.,  Bd.  XXlll,  s.  282.. 
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g.  Maladies  qui  sont  accompagné  en  d'une  dissolution  <!u 
sang  :  scorbut,  purpura,  maladie  do  Werlhof  ;  variole  hémor- 
ragique; 

h.  Brûlures;  insolation;  refroidissement  ; 

i.  L'hémoglobinurie  a  encore  été  observée  à  l'époque  où 
Ton  tentait  la  transfusion  du  sang  chez  riiomme  ave»  du 
sang  de  mouton  (Prévost  et  Dumas,  Pontirk,  Landois)  ; 

j.  Embolie  graisseuse1. 

B.  Hanoglobinurie  paroxystique  essentielle.  —  Les  causfs 
de  cette  bémoglobinurie  essentielle  sont  assez  obscures.  Elh' 
parait  frapper  exclusivement  le  sexe  masculin.  On  a  invoqué 
comme  cause  la  syphilis,  Pin Loxical ion  paludéenne,  le  trau- 
matisme  de  la  région  lombaire.  La  cause  la  moins  problé- 
matique est  l'influence  du  froid  qui  agit  sans  doute  en  dé- 
truisant un  certain  nombre  de  globules  rouges  dans  le  point 
qui  est  soumis  à  une  température  très  basse.  Lépine  a  relaté 
un  » -as  d'hémoglobinuric  paroxystique  dù  au  mal  de  Bright 
où  riiémoglobinurie  survenait  après  chaque  excès  alcoolique 
ou  vénérien.  Leube  et  Fliseher*  ont  rapporté  un  cas  d'hémo- 
globinurie  paroxystique  chez  un  soldat  d'ailleurs  vigoureux. 
L'hémoglobiuurie  revenait  régulièrement  toutes  les  fois  que 
le  malade  marchait  une  ou  deux  heures. 

C.  Hémoglobinurie  expérimentale.  —  Dans  un  certain 
nombre  de  cas,  on  a  pu  produire  expérimentalement  l'hé- 
moglobinurie  chez  les  animaux,  en  injectant  dans  le  sang  des 
substances  capables  de  dissoudre  les  globules  :  sels  d'acides 
biliaires,  glycérine,  acide  chlorhydrique,  acide  sullurique, 
sang  d'une  autre  espèce  animale,  en  leur  faisant  inhaler  de 
l'hydrogène  arsénié,  de  l'acide  cyanhydrique,  de  l'hydrogène 
sulfuré,  de  l'hydrogène  antimonié,  en  les  empoisonnant  avec 

1.  Seril.a  MeuUch.  Zeitschr.  f.  Clin.,  18?.»,  1M  II,  s.  118).  —  Bitvlel  ilhid., 
Bd  XII,  s.  118.  1881»). 

2.  Leulx-  et  Fleischer  {lierlin.  Min.  Wocltnmhr.,  s.  fi'.H,  1S81). 
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du  chlorate  de  potasse,  de  l'acide  pyrogallique,  du  naphtol 
en  leur  faisant  des  brûlures  étendues. 

Comme  on  le  voit,  on  a  pu  reproduire  expérimentalement 

la  plupart  des  conditions  de  l'hémoglobinurie  symptoma- 

tique. 

Bien  plus  on  a  pu  provoquer  expérimentalement  l'hémo- 
globinurie chez  l'homme.  C'est  ainsi  que  Hosenbach  1  a  pu 
produire  une  véritable  hémoglobinurie  paroxystique  au 
moyen  d'un  bain  de  pieds  froid.  Ehrlich  et  Boas  ont  même 
été  plus  loin  dans  cette  voie  :  en  plongeant  le  doigt  d'une 
personne  dans  un  bain  d'eau  glacée  après  y  avoir  préalable- 
ment placé  une  ligature  élastique  et  en  examinant  compara- 
tivement au  microscope  le  sang  de  la  partie  soumise  au  froid 
el  le  sang  d'une  autre  partie  du  corps,  ils  ont  trouvé  que  seul 
le  sang  de  la  partie  soumise  au  froid  présentait  les  mômes 
altérations  que  le  sang  des  hémoglobinuriques.  Ces  faits 
expérimentaux  sont  d'accord  avec  de  nombreux  faits  cli- 
niques où  ïinttuencc  du  refroidissement  a  été  manifeste. 

Comme  on  le  voit,  les  causes  de  l'hémoglobinurie  sont 
multiples;  mais  elles  paraissent  pouvoir  se  réduire  toutes  à 
une  action  dissolvante  soit  chimique,  soit  physique  sur  les 
globules  rouges  du  sang. 

Symptômes.  —  Suivant  StrumpelP,  dans  l'hémoglobinurie 
paroxystique,  les  accès  commencent  le  plus  souvent  par  des 
bâillements,  puis  surviennent  des  douleurs  dans  les  membres, 
des  maux  de  tète,  du  malaise,  des  vomissements  et  du  refroi- 
dissement des  extrémités.  Bientôt  le  malade  est  pris  d'un 
frisson  suivi  d'une  élévation  de  température  qui  atteint  39°  el 
W  et  au-dessus.  Parfois  il  v  a  des  douleurs  assez  vives  dans  la 
région  du  foie.  Puis  la  température  baisse  de  nouveau,  il  sur- 
vient des  sueurs,  les  malades  restent  abattus  et  fatigués  pen- 

1.  Rosenbach  (Deutsch.  med.  W'ochenschr.,  1881). 

2.  Strumpell  (llandb.  der  speeiellen  Path.  und  Therap.,  1884). 
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dant  quelque  temps  et  reviennent  vite  à  la  santé.  Presque 
toujours  à  la  fin  de  l'accès,  il  y  a  une  légère  teinte  iclèviqw 
de  la  peau.  Souvent  une  éruption  d'urticaire  complique 
l'accès. 

L'accès  dure  en  tout  quelques  heures  rarement  plus  d'une 
journée. 

Suivant  Eichorsl1,  il  va  souvent  pendant  l'accès  une  aug- 
mentation de  volume  du  foie  et  de  la  rate  et  de  la  sensibilité 
à  la  pression  de  ces  organes.  Le  même  auteur  signale  aussi 
une  sensation  douloureuse  dans  la  région  lombaire. 

Enfin,  souvent  l'albuminurie  vient  compliquer  la  maladie. 

L'examen  des  urines  sera  fait  dans  la  partie  chimique; 
contentons-nous  de  dire  ici  qu'elles  sont  caractérisées  par  leur 
coloration  rouge,  l'absence  de  globules  rouges  et  l'examen 
spectroscopique  qui  y  montre  les  raies  d'absorption  de  l'hé- 
moglobine ou  de  ses  dérivés. 

L'examen  du  sang  au  moment  de  l'accès  a  été  fait  par 
Kùssner  et  d'autres.  Le  sérum  présente  une  coloration  rouge 
rubis.  L'examen  microscopique  du  sang  montre  que  les  glo- 
bules sont  pâles,  décolorés,  ont  peu  de  tendance  à  s'agglo- 
mérer en  piles  de  monnaie,  sont  souvent  déformés.  Enfin 
on  trouve  dans  le  sang  des  amas  irréguliers  d'hémoglobine. 

Anatomie  pathologique.  —  Dans  les  expériences  sur  les 
animaux  et  dans  quelques  cas  suivis  de  mort  où  l'autopsie  a 
pu  être  faite,  on  a  eonstaté  que  les  divers  segments  du  tube 
urinifère  pouvaient  être  obstrués  par  des  amas  d'hémoglo- 
bine; il  est  donc  possible  que  l'obstacle  au  cours  de  l'urine 
soit  pour  quelque  chose  dans  la  pathogénie  des  symptômes 
généraux. 

L'augmentation  de  volume  du  foie  et  de  la  rate  a  été  con- 
statée par  plusieurs  observateurs,  particulièrement  par  Pon- 

I.  Eichorst  {llandb.  der  speciellen  l'athol.  und  Therap..  188.1). 
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Fick  dans  ses  expériences  sur  les  animaux.  Suivant  Strûmpell, 
il  est  probable  que  le  foie  transforme  l'hémoglobine  en  pig- 
ment biliaire  dont  une  partie  est  éliminée,  mais  dont  l'autre 
passe  dans  le  sang  et  détermine  la  teinte  ictérique  si  souvent 
observée  en  pareil  cas. 

Pronostic.  —  L'hémoglobinurie  paroxystique  n'est  jamais 
assez  grave  pour  déterminer  la  mort,  le  pronostic  de  l'hémo- 
globinurie symptomatique  dépend  tout  entier  de  la  maladie 
première. 

Traitement.  —  Il  suffit  de  soustraire  le  malade  à  l'in- 
fluence du  froid,  de  lui  imposer  le  repos  au  lit  et  de  lui  faire 
prendre  des  boissons  abondantes  pour  éliminer  l'hémoglo- 
bine. 

§  f>.  —  Glycosurie 

Le  sucre  peut  apparaître  dans  l'urine  dans  plusieurs 
maladies,  soit  d'une  façon  passagère,  soit  d'une  façon  per- 
manente. La  glycosurie  constitue  le  symptôme  fondamental 
du  diabète,  et  c'est  dans  celle  maladie  qu'on  a  le  mieux 
étudié  la  patbogénie  et  les  variations  du  sucre  urinaire.  Aussi 
renvoyons-nous  au  chapitre  Diabète  pour  tout  ce  qui  a  trait 
à  la  physiologie  pathologique  du  symptôme  glycosurie. 

Nous  nous  contenterons  d'énumérer  ici  les  maladies  qui 
comptent  la  glycosurie  au  nombre  de  leurs  manifestations. 

1°La  glycosurie  a  été  observée  dans  certaines  maladies 
dont  la  cause  résiderait,  suivant  Bouchard,  dans  un  mien- 
tissement  de  la  nutrition:  telles  sont  la  goutte,  et  Y  obésité; 

2°  Viennent  ensuite  les  maladies  du  système  nerveux. 

Tout  le  inonde  connaît  l'expérience  célèbre  de  Claude 
Bernard,  répétée  depuis  par  bien  des  observateurs,  et  qui 
consiste  à  provoquer  la  glycosurie  par  la  piqûre  d'un  point 
donné  du  plancher  du  quatrième  ventricule.  Ce  fait  physio- 
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logique  a  son  analogue  en  pathologie.  Citons  tout  d'abord 
les  lésions  du  bulbe:  tumeurs,  foyers  de  ramollissement, 
hémorragie.  À  côté  des  lésions  du  bulbe  lui-même,  des 
lésions  d'autres  parties  du  cerveau:  tumeurs,  foyers  hémor- 
ragiques, foyers  de  ramollissement,  ou  de  simples  trouble? 
fonctionnels  du  cerveau  :  commotion  cérébrale,  surrnène- 
ment  intellectuel,  chagrins,  etc.,  amènent  aussi  parfois  la  gly- 
cosurie. C'est  sans  doute  par  le  retentissement  que  ces  lésion? 
produisent  sur  le  bulbe  qu'elles  amènent  des  troubles  circu- 
latoires de  la  glande  hépatique,  et  par  suite  la  glycosurie. 
Peut-être  aussi  faut-il  invoquer  un  trouble  général  de  la 
nutrition. 

3°  La  glycosurie  a  encore  été  observée  dans  diverses 
maladies  infectieuses  :  fièvre  typhoïde,  rhumatisme  articu- 
laire aigu  y  suppurations  prolongées,  gangrène  étendue, 
méningite  cérébro-spinale,  enfin  et  surtout  dans  la  cacfiexie 
palustre.  Il  est  probable  que  les  causes  sont  ici  fort  com- 
plexes; les  troubles  circulatoires,  les  troubles  du  système  ner- 
veux, les  troubles  de  la  fonction  hépatique,  les  modifications 
de  la  nutrition  peuvent  être  invoqués,  et  il  est  impossible  de 
dire  à  laquelle  de  ces  causes  la  glycosurie  se  rattache. 

\°  Certaines  intoxications  sont  aussi  accompagnées  de  gly- 
cosurie. 

a.  Le  chloroforme  avait  été  accusé  de  produire  une  glyeo- 
surie  passagère;  mais  des  travaux  plus  récents  semblent 
prouver  que  c'est  le  chloroforme  en  nature  et  non  la  glycose 
qui  réduit  le  sulfate  de  cuivre. 

b.  Curare.  —  Claude  Bernard  faisait  intervenir  le  svstème 
nerveux;  Dastre,  Schiff,  incriminent  les  troubles  respira- 
toires. 

c.  Oxyde  de  carbone  (Bernard). 

d.  Méthyldelphinine  (Kiiltz). 

e.  Nilrite  d'ample  (F. -A.  Hoffmann). 
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f.  Acide  chlorhydrique  (Naunyn). 

g.  Acide  phosphorique  (Pavy). 

h.  Térébenthine  (Almin). 

i.  Sublimé  (Rosenbach,  Bouchard), 
j.  Nitrate  d'urane  (Leconte). 

k.  Morphine  (Levinstcin,  Eulenberg,  Eckhardt). 
1.  Hydrate  de  chloral  (Feltz  et  Ritter,  Levinslein). 
m.  Acide  lactique  (Goltz). 

5*  Maladies  du  cœur  et  du  poumon.  —  On  a  observé  la 
glycosurie  dans  Vépanchement  pleurétique,  la  pneumonie, 
V insuffisance  aortique.  Ici  l'asphyxie  peut  être  invoquée 
dans  quelques  cas,  mais  non  dans  tous. 

En  résumé,  la  pathogénie  du  symptôme  glycosurie  nous 
échappe  le  plus  souvent,  en  raison  de  la  complexité  dus 
causes  qui  se  trouvent  réunies  chez  un  même  malade. 

§  7.  ■ —  Lactofturle 

M.  Blota  le  premier  appelé  l'attention  sur  l'apparition  du 
sucre  dans  l'urine  des  femmes  enceintes,  des  femmes  en 
couches  et  des  nourrices.  Depuis,  celte  question  a  été  étudiée 
par  divers  auteurs.  Kirsten,  Biedel,  Zwengler  et  Wiederhold, 
Leconte,  hvanoff,  de  Sinety,  Abcles,  Hempel,  Gubler,  Johan- 
nosky,  Worms,  Mùller  et  Hagen,  sont  arrivés  à  des  résultats 
dont  quelques-uns  sont  négatifs,  mais  dont  la  plupart  con- 
firment les  vues  de  Blot.  Mais  ce  n'est  que  depuis  les  travaux 
de  Hofmeister,  de  Kaltenbach  que  l'on  sait  que  le  sucre 
qu'on  trouve  dans  l'urine,  en  pareil  cas,  n'est  pas  de  la  gly- 
cose,  mais  bien  de  la  lactose.  Dans  un  cas  de  diabète  passa- 
ger pendant  la  grossesse,  le  professeur  Bouchard  de  con- 
cert avec  Ducom  a  constaté  que  le  sucre  était  bien  de  la  gly- 
cose  et  qu'il  n'y  avait  pas  de  traces  appréciables  de  lactose. 

La  lactose  apparaitdans  l'urine  quand  il  survient  un  arrêt 
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de  la  sécrétion  lactée,  par  exemple  au  moment  du  sevrage 
ou  par  le  fait  d'une  maladie  intercurrente. 

Eichhorst  a  encore  observé  de  la  lactosurie  chez  des  nour- 
rissons nourris  exclusivement  avec  du  lait. 

La  différenciation  de  la  glycose  et  de  la  lactose  ne  peut  se 
faire  que  par  des  procédés  de  dosage  trop  compliqués  pour 
être  décrits  ici. 

§  8.  —  InosHurle 

L'inosite  qu'on  trouve  normalement  dans  le  suc  muscu- 
laire a  été  constatée  dans  l'urine,  dans  le  diabète  sucré ,  par 
Vohl,  Neukomm,  Gallois,  Kùltz. 

Dans  tous  ces  cas,  la  glycose  disparaissait  momentanément 
de  l'urine  pour  être  remplacée  par  l'inosite.  I^es  causes  de  ce 
changement  sont  inconnues.  Disons  toutefois  que  Kùltz  a 
démontré  que  l'inosite  ingérée  avec  les  aliments,  soit  chez 
les  individus  sains,  soit  chez  les  diabétiques  n'apparaît  qu'en 
très  petite  quantité  dans  l'urine. 

Mosler  a  constaté  également  la  présence  de  l'inosite  dans 
l'urine  chez  les  individus  atteints  de  diabète  insipide.  Là 
aussi  sa  pathogénie  est  très  obscure.  Strauss  a  démontré 
que  l'ingestion  d'une  grande  quantité  d  eau  chez  un  indi- 
vidu sain  fait  apparaître  l'inosite  dans  l'urine.  Kùltz  est 
arrivé  au  môme  résultat.  Il  est  donc  probable  que  la  grande 
quantité  d'eau  éliminée  par  l'urine  entraîne  l'inosite  des 
muscles. 

D'autre  part,  Schultzen  a  vu  l'inosite  dans  l'urine  dans  un 
cas  de  tumeur  du  quatrième  ventricule,  Ebstein  dans  une 
affection  du  bulbe.  Ces  faits  concordent  avec  l'expérience  de 
Claude  Bernard  et  Gallois  qui  ont  provoqué  l'apparition  de 
l'inositurie  par  la  piqûre  du  quatrième  ventricule. 

Dans  le  diabète  insipide  accompagné  d'inositurie  il  faut 
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donc  peut-être  faire  jouer  un  certain  rôle  à  une  influence 
nerveuse. 

Enfin,  disons  encore  que  Gloëtta  a  vu  Pinosite  dans  l'urine, 
dans  un  cas  de  mal  de  Bright. 

Du  reste,  suivant  Hoppe-Seyler,  on  trouverait  des  traces 
d'inosite  dans  toutes  les  urines  normales. 

$  9.  —  Accionorlc.  —  Alcool.  —  Acide  échyldlacétlque 

L'acétone,  qui  existe  en  très  petite  quantité  dans  toute 
urine  normale,  se  montre  en  quantité  plus  considérable  dans 
certains  états  morbides.  L'urine  présente  alors  une  odeur 
spéciale,  qu'on  a  comparée  à  celle  du  chloroforme,  des 
pommes  mûres,  du  foin.  Suivant  Jaksch1  la  réaction  deLieben 
permet  de  décéler  des  petites  quantités  d'acétone  (0mm,01). 
L'iodure  de  potassium  ioduré,  l'iodure  de  potassium  et  une 
solution  de  potasse  ou  de  soude  donnent  un  précipité  jaune 
cristallin  d'iodofomie,  mais  il  est  nécessaire  d'opérer  sur 
l'urine  distillée.  Aussi  la  recherche  de  l'acétone  ne  rentre- 
t-elle  pas  dans  les  procédés  de  recherche  à  la  portée  du  cli- 
nicien. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'acétone  a  été  trouvée  dans  l'urine 
dans  les  conditions  suivantes  :  4°  dans  le  diabète;  2°  dans 
divers  états  fébriles;  3°  dans  certains  carcinomes;  4°  dans 
Yacèlonémie  primitive. 

1°  Acétonuriedans  le  diabète.  — L'acétone  a  été  découverte 
dans  l'urine  diabétique  par  Kaulich*.  Mais  déjà  en  1857,  Pet- 
ters  attribuait  à  la  présence  de  l'acétone  l'odeur  spéciale  des 
urines  diabétiques.  En  1865,  Gerhardt  a  montré  que  cer- 
taines urines  diabétiques  à  odeur  d'acétone  donnent  avec  le 

1.  Jaksch  {Zeitschr.  fur  klin.  M  éd.,  t.  VIII,  t«r  et  *•  fasc,  1881).—  Ibid.,  t.  V, 
3»  fasc  ,  1882). 

2.  Kaulich  (Prag.  VUrteljahnchr  .im)). 
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perehlorure  de  fer  une  coloration  d'un  rouge  brun  foncé,  colo- 
ration qu'il  attribue  à  la  présence  de  Y  acide  èlhyldi  acétique .  Ce 
corps  se  dédoublant  facilement  en  acétone,  alcool  et  acide 
carbonique,  Gerhardt  en  avait  fait  dériver  l'acétone.  Mais 
toutes  les  urines  qui  contiennent  de  l'acétone  ne  donnent 
paslaréaction  de  Gerhardt,  et  d'autre  part,  suivant  Fleischer, 
certaines  urines  qui  ne  contiennent  pas  d'acétone  donnent 
cependant  la  réaction  de  Gerhardt.  Ces  deux  corps  seraient 
donc  indépendants  suivant  Fleischer;  et  s'ils  peuvent  se 
montrer  simultanément  dans  l'urine,  l'un  ne  paraît  pas  pro- 
venir de  l'autre. 

Cependant  von  Jaksch,  tout  en  admettant  que  certaines 
urines  diabétiques  peuvent  contenir  de  l'acétone  sans  donner 
la  réaction  de  Gerhardt,  pense  que  la  réciproque  n'est  pas 
vraie  et  que  toute  urine  donnant  la  réaction  de  Gerhardt  est 
riche  en  acétone.  Von  Jaksch  distingue  donc  deux  états  diffé- 
rents, et  désigne  sous  le  nom  de  diacéturie  les  cas  dans 
lesquels  se  montrent  à  la  t'ois  la  réaction  du  perchlorure  de 
fer  et  celle  de  riodoforme.  Le  corps  renfermé  dans  ces  urines 
est  alors  de  l'aride  acétique  facilement  déeomposable  en 
acétone  et  acide  carbonique. 

D'ailleurs  certaines  urines  diabétiques  ne  contiennent  ni 
l'un  ni  l'autre  de  ces  corps  (Jaksch). 

On  sait  depuis  longtemps  que  l'haleine  de  certains  diabé- 
tiques présente  l'odeur  caractéristique  de  l'acétone  et  d'ail- 
leurs Rupslein  et  Deichmûller  ont  retrouvé  les  réactions  de 
l'acétone  dans  les  exhalations  de  ces  malades. 

2"  Acétonurie  dans  divers  états  fébriles,  —  L'acétone  a  été 
signalée  dans  l'urine  de  la  variole,  de  la  rougeole,  de  la  ma- 
laria, de  Piléo-typhus,  de  la  pneumonie  par  Kaulich.  Von 
Jaksch  a  montré  que  l'acétonurie  est  proportionnelle  à  l'inten- 
sité de  la  fièvre,  et  se  montre  dans  toutes  les  maladies  accom- 
pagnées de  fièvre  un  peu  continue;  elle  s'accroît  avec  Télé- 
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vation  de  la  température  et  disparaît  en  même  temps  que  la 
fièvre. 

L'acétone  ne  se  montre  pas  seulement  dans  l'urine  des 
i'ébricitants;  von  Jaksch  a  noté  qu'elle  se  retrouve  égale- 
mont  dans  le  sang  de  ces  malades,  dans  leurs  exhalations, 
enfin  dans  les  matières  fécales. 

3-  Acétonurie  dans  quelques  formes  de  carcinome.  —  Cette 
forme  d'acétonurie  parait  être  très  rare,  car  von  Jaksch 
n'en  a  signalé  que  trois  cas. 

\n  Acétonurie  dans  certains  états  morbides  du  tube  digestif: 
inanition,  catarrhe  aigu  de  l'estomac,  etc. 

Les  malades  appartenant  à  cette  dernière  catégorie  pré- 
sentent de  plus  un  ensemble  de  troubles  morbides  décrits 
pour  la  première  fois  par  Cantani  et  désignés  sous  le  nom 
d'acétonémie.  Cet  état  serait  caractérisé  par  une  odeur  spé- 
ciale de  l'haleine,  des  vertiges,  de  la  céphalalgie,  parfois  de 
la  diarrhée. 

L'aeétonémie  n'est  d'ailleurs  pas  toujours  primitive;  les 
mêmes  symptômes  se  retrouvent  dans  le  diabète;  on  peut 
même  y  rencontrer  des  symptômes  d'intoxication  plus  graves 
encore,  tels  que  :  douleurs  dans  Thypocondre  droit,  dyspnée, 
vomissements,  grande  faiblesse  musculaire,  paralysie  de  la 
vessie  et  du  rectum,  grande  fréquence  du  pouls,  abaissement 
de  la  température,  le  tout  aboutissant  au  coma  et  à  la  mort 
(Lecorché).  Tous  ces  symptômes  ont  été  rattachés  à  la  pré- 
sence de  l'acétone  dans  le  sang.  Mais  les  expériences  de 
Kussmaul  ont  démontré  qu'il  faut  faire  absorber  de  grandes 
quantités  d'acétone  aux  animaux  pour  déterminer  chez  eux 
des  symptômes  analogues  au  coma  diabétique;  et  on  a  même 
contesté  l'identité  des  symptômes  du  coma  diabétique  avec 
ceux  que  Kussmaul  a  provoqués  expérimentalement.  La 
question  reste  donc  en  suspens. 

Quelle  est  l'origine  de  l'acétone?  Nous  avons  vu  que 
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Gcrhardt  la  fait  dériver  de  l'acide  élhyldiacélique.  D'autre? 
ont  pensé  que  l'acétone  se  formait  directement  dans  le  tut* 
digestif  aux  dépens  du  sucre  qui  subirait  une  fermentation 
spéciale,  serait  résorbé  et  passerait  ensuite  dans  les  urines. 
La  présence  de  l'acétone  dans  les  vomissements,  et  la  fré- 
quence de  l'acétonurie  dans  les  troubles  digestifs  donnent  un 
certain  poids  à  cette  hypothèse. 

Indépendamment  de  l'acétone,  on  trouve  parfois  aussi  de 
Y  alcool  dans  l'urine  des  diabétiques.  11  donne  également  la 
réaction  de  Lieben. 

Son  origine  paraît  être  également  la  fermentation  du  sucre. 

§  10.  —  Cholurle 

Dans  l'ictère,  les  éléments  de  la  bile  accumulés  dans  le 
sang  s'éliminent  en  partie  par  l'urine. 

La  bile  se  compose  essentiellement  de  sels  d'acides  bi- 
liaires, de  pigments  biliaires,  de  mucine,  de  cholestérine. 
Les  acides  et  les  pigments  biliaires  ont  seuls  été  démontrés 
d'une  façon  incontestables  dans  l'urine  iclérique. 

Les  acides  que  l'on  trouve  dans  la  bile  sont  les  acides 
glycoeholique  et  taurocholique,  enlin  l'acide  cholalique  qui 
dérive  des  premiers;  en  cflet,  l'acide  glycoeholique  se  dé- 
double facilement  en  acide  cholalique  et  en  glycocolle; 
l'acide  taurocholique  en  acide  cholalique  et  en  taurine. 

Les  matières  colorantes  de  la  bile  sont  :  la  bilirubine  qui 
est  rouge,  la  biliverdine  (verte),  la  biliprasine,  la  bilifuch- 
sine,  la  bilihumine. 

Ces  divers  éléments  sont  résorbés  et  passent  dans  le  sang, 
dans  l'ictère  en  déterminant  la  coloration  jaune  des  tégu- 
ments et  sont  ensuite  éliminés  par  l'urine. 

Pour  la  pathogénie  de  l'ictère,  nous  renvoyons  au  chapitre 
qui  traite  de  cette  maladie.  Nous  verrons  au  chapitre  Uro- 


Digitized  by  Google 


URINES  PATHOLOGIQUES.  201 

logie  clinique,  le  moyen  de  reconnaître  la  présence  des 
éléments  de  la  bile  dans  l'urine. 

Urines  hémapuéiques.  —  Gubler  a,  le  premier,  décrit  une 
variété  d'ictère,  dit  ictère  liémaphéique  dont  la  patliogénie 
est  différente  de  celle  de  l'ictère  vrai.  L'ictère  liémaphéique 
fera  l'objet  d'un  article  spécial.  Qu'il  nous  suffise  d'indiquer 
ici  que  les  urines,  dans  cette  variété  d'ictère,  ne  contiennent 
pas  de  bilirubine,  mais  une  autre  matière  colorante,  l'héma- 
phéine  de  Gubler. 

Suivant  Gubler,  l'hémaphéine  est  un  corps  intermédiaire 
entre  l'hémoglobine  et  la  bilirubine.  La  bilirubine  dérive 
normalement  de  l'hémoglobine,  et  cette  transformation  se 
lait  dans  le  foie  ;  quand  pour  une  raison  ou  une  autre,  cette 
transformation  ne  se  fait  pas,  l'hémaphéine  s'accumule  dans 
les  tissus  et  s'élimine  par  l'urine. 

L'hémaphéine  se  produit  toutes  les  fois  qu'il  y  a  une 
dénutrition  globulaire  trop  active,  de  sorte  que  le  foie  ne 
peut  transformer,  dans  un  temps  donné,  une  assez  grande 
quantité  d'hémoglobine  en  hémaphéine,  ou  encore  lorsque 
la  fonction  du  foie  se  trouve  entravée. 

D'après  les  recherches  récentes  de  Gerhardt,  la  matière 
colorante  des  urines  hémaphéiques  n'est  que  la  matière 
colorante  normale  de  l'urine,  Yurobiline  qui  existe  seule- 
ment en  quantité  anormale  dans  l'urine. 

Pour  tout  ce  qui  a  trait  aux  réactions  caractéristiques  des 
urines  hémaphéiques,  nous  renvoyons  à  V urologie  clinique. 

- 

§  i  1.  —  Chylarle.  —  Urines  chylcu»e* 

Synonymie  :  Diabète  chyleux,  laiteux  ou  lymphatique  (Gu- 
bler). Lymphurie  (Nisseron).  —  On  désigne  sous  le  nom 
d'urines  chyleuses,  les  urines  t  dans  lesquelles  on  peut 
i  onstater  la  présence  des  matières  grasses  accompagnées 
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d'un  élément  caractéristique  du  chyle  ou  de  la  lymphe  > 
(Monvcnoux). 

Comme  le  l'ait  remarquer  (îuérard,  les  urines  vraiment 
envieuses,  c'est-à-dire  celles  qui  seraient  caractérisées  par 
la  présence  du  chyle  lui-même  avec  tous  ses  éléments,  sonl 
exceptionnellement  observées. 

Le  phénomène  clinique  se  présente  dans  deux  cas  très 
différents  :  1°  le  plus  souvent,  il  est  accompagné  de  la  pré- 
sence de  parasites  spéciaux  :  chylurie  parasitaire;  2°  dans 
certaines  circonstances,  il  a  été  impossible  de  trouver  ceux- 
ci  ;  aussi  doit-on  admettre  une  chylurie  non  parasitaire. 

Dans  les  deux  cas,  d'ailleurs,  le  symptôme  peut  être  com- 
pliqué ou  non  d'hématurie. 

A.  Chylurie  et  iiématocuylurie  parasitaire.  —  Cette  affec- 
tion, signalée  par  un  grand  nombre  de  médecins  des  pays 
chauds,  ne  fut  réellement  soumise  à  une  étude  complète 
qu'après  les  travaux  de  Bilharz  en  Egypte  et  de  Wulcherer 
à  Bahia,  qui  rapportèrent  la  chylurie  à  l'existence  d'un 
parasite  spécial. 

Celui  décrit  par  Bilharz  reçut  le  nom  de  Distomum  ou 
Bilharzia  ha: m  a lo  b iu m . 

En  1869,  Wulcherer  trouvait  dans  les  urines  un  parasite, 
la  Filaria  sanguinis  hominis.  Ce  parasite  est  un  embryon 
de  ver  arrondi,  mesurant  0,m",3  de  largeur  sur  0mn>fi07  de 
largeur.  En  1872,  les  travaux  de  Lewis  aux  Indes  orientales 
vinrent  confirmer  la  découverte  de  Wulcherer,  et  l'auteur 
rencontra  également  ce  parasite  dans  le  sang,  dans  les  reins, 
et  les  vaisseaux  du  rein. 

11  est  démontré  que  c'est  également  ce  parasite  qui  est  la 
cause  de  certains  éléphanliasis  chez  les  Arabes.  C'est  en 
obstruant  les  vaisseaux  lymphatiques  qu'il  amène  l'éléphan- 
tiasis. 

Étiologie.  —  L'affection  s'observe  exclusivement  sous  les 
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tropiques.  On  l'a  rencontrée  à  Ja  Réunion,  à  File  Maurice, 
an  Brésil,  aux  Antilles,  aux  Indes,  en  Chine,  au  Japon,  en 
Australie. 

Mlle  se  développe  principalement  à  l'Age  adulte,  chez  les 
individus  du  sexe  masculin;  elle  atteint  aussi  bien  les  gens 
bien  portants  que  les  autres.  Au  nombre  des  causes  prédis- 
posantes, on  a  signalé  la  malaria,  le  lymphatisme.  Mais  la 
véritable  et  seule  cause  occasionnelle  est  le  parasite,  rare- 
ment le  Bilharzia  hœmatobium,  ordinairement  la  filaire  de 
Wuhherer. 

Symptômes.  —  Urines.  —  Les  urines  dites  chyleuses  pré- 
sentent les  caractères  suivants  : 

La  quantité  émise  est  rarement  modifiée.  Carter  a  signalé 
dans  un  cas  de  la  polyurie  et  de  la  pollakiurie.  La  densité, 
habituellement  normale,  subit  peu  de  modifications,  elle 
oscille  entre  1009  (Schmit)  et  1022  (Prieslley). 

Uèaclion.  —  Les  urines  sont  généralement  faiblement 
acides,  plus  souvent  neutres,  quelquefois  même  alcalines. 

Couleur.  —  Elles  présentent  un  aspect  laiteux,  ou  une  co- 
loration rosée.  Dans  certains  cas  la  coloration  est  foncée, 
brunâtre,  on  a  pu  alors  la  comparer  au  vin  de  Porto,  au 
café  au  lait  ,  au  chocolat. 

Lorsqu'on  les  laisse  reposer,  il  se  l'orme  à  la  surface  une 
pellicule  crémeuse. 

Odeur.  —  Normale  ou  fade;  ces  urines  se  décomposent 
facilement  et  exhalent  alors  l'odeur  de  l'acide  sulfhydrique. 

On  rencontre  souvent  des  caillots  simples  ou  sanguino- 
lents formés  sans  doute  dans  la  vessie  et  qui  contribuent  à 
rendre  l'émission  très  pénible. 

Enfin  plusieurs  fois  on  a  observé  une  coagulation  spon- 
tanée de  l'urine  (Priestley,  Mackensie). 

Analyse  chimique.  —  Matières  grasses.  —  On  a  trouvé 
dans  l'urine  des  matières  grasses,  de  la  lecilhine  et  de  la 
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eholestérine.  Méhu  signale  8gr,37  de  graisse  saponifiable; 
dans  un  cas  de  Yenturini,  la  graisse  tachait  le  papier.  Mac- 
kensie  a  trouvé  de  7  à  10  grammes  de  graisse. 

La  graisse  est  le  plus  souvent  à  l'état  d'émulsion.  I^es  ma- 
tières grasses  étant  solubles  dans  léther,  on  voit  les  urines 
s'éclaieir,  si  on  les  agite  avec  ce  liquide.  Lorsqu'on  évapore 
ensuite  l'éther,  les  corps  gras  se  déposent. 

Albumine.  —  La  présence  de  l'albumine  a  été  souvent 
signalée,  elle  est  parfois  contenue  en  grande  abondance 
(Crevaux).  Méhu  a  constaté  20*r,25  dans  un  cas. 

On  y  a  signalé  la  présence  des  peptones. 

Fibrine.  —  On  y  a  constaté  la  présence  de  la  fibrine  et 
du  sucre  (Pavy,  Haberson). 

Vitrée  serait  diminuée  (Mackensie). 

Examen  microscopique.  —  Lorsqu'on  examine  au  mi- 
croscope la  pellicule  crémeuse  de  la  surface,  on  la  trouve 
formée  de  globules  de  graisse  reconnaissables  à  leur  aspect 
réfringent. 

Le  dépôt  réuni  au  fond  du  vase  contient  généralement 
des  globules  rouges  et  des  globules  blancs,  des  débris 
d'épithélium,  des  cylindres  librineux  et  des  cristaux  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien  lorsque  les  urines  ont  fer- 
menté. 

Enfin  on  trouve  dans  les  urines  le  corps  du  délit  lui-même, 
quelquefois  le  bilharzia,  plus  ordinairement  la  filaire. 

Symptômes  concomitants.  —  La  chylurie  présente  le  plus 
souvent  un  caractère  intermittent  principalement  après  les 
repas.  Tantôt,  ce  sont  les  urines  du  jour,  tantôt  celles  de  la 
nuit  qui  sont  chyleuses  et  albumineuses  sans  qu'il  soit  pos- 
sible de  savoir  la  cause  de  ces  variations.  11  faut  noter  qu'ha- 
bituellement la  filaire  est  en  bien  plus  grand  nombre  la  nuit 
pendant  le  sommeil,  et  Senator  aurait  pu  faire  varier  le 
phénomène  en  intervertissant  l'ordre  du  sommeil. 
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L'ingestion  des  graisses  exerce  une  influence  manifeste  sur 
le  symptôme:  en  supprimant  la  graisse  de  l'alimentation, 
Brieger  a  vu  la  chylurie  diminuer  et  même  disparaître. 

La  miction  est  souvent  douloureuse  à  cause  de  l'expulsion 
des  caillots  que  nous  avons  signalés,  ou  «  d'une  gelée  trem- 
blotante difficile  â  expulser  »  (Monvenoux). 

Souvent  la  chylurie  alterne  avec  l'hématurie  et  l'on  peut 
alors  trouver  dans  l'urine  tantôt  des  Pilaires  coïncidant  avec 
la  chylurie,  tantôt  des  distomes  coïncidant  avec  l'hématurie, 
cependant,  les  filaires  paraissent  pouvoir  à  eux  seuls  pro- 
duire à  la  fois  la  chvlurie  et  l'hématurie. 

La  chylurie  peut  considérer  avec  un  état  général  satis- 
faisant. On  peut  observer  des  douleurs  rénales  et  lombaires, 
de  la  constipation,  de  la  sécheresse  de  la  peau  ;  de  la  cépha- 
lalgie (Ferrand),  de  la  boulimie  (Grevaux)  ;  etc. 

La  guérison  est  de  règle,  mais  peut  se  faire  longtemps 
attendre.  L'affection  dure  des  mois  et  des  années  sans  altérer 
beaucoup  la  santé,  cependant  à  la  longue,  elle  amène  un  état 
d'anémie  par  suite  des  pertes  en  graisse  et  en  albumine  que 
subit  l'organisme. 

La  durée  varie  entre  quelques  mois  (trois  mois,  cas  de 
Ghassaniel  et  Guyot)  et  plusieurs  années  (plus  de  deux  ans 
dans  une  observation  d'Ellis). 

2°  Chylurie  et  hématochylurie  non  parasitaire.  — 
Ainsi  donc  il  existe  une  maladie  des  pays  chauds  de  nature 
parasitaire,  caractérisée  par  des  urines  chyleuses. 

Mais  les  urines  chyleuses  ont  aussi  été  observées  quoique 
rarement  chez  des  individus  qui  n'avaient  jamais  quitté 
l'Europe,  ces  derniers  faits  restent  inexpliqués. 

Les  caractères  des  urines,  les  symptômes  ne  diffèrent  pas 
d'ailleurs.  La  seule  différence  réside  dans  l'absence  du 
parasite. 

La  pathogénie  des  urines  chyleuses  est  très  obscure.  Dans 
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certains  cas  suivis  d'autopsie  on  a  observé  une  communica- 
tion anormale  des  vaisseaux  lymphatiques  avec  les  voies 
urinaires,  et  on  a  voulu  y  voir  la  cause  de  la  chylurie  ;  mais 
il  faudrait  pour  cela  que  le  canal  thoracique  fût  obturé  et 
qu'il  y  ait  reflux  de  son  contenu.  11  semble  donc  préférable 
d'admettre  que,  dans  certains  cas,  la  membrane  gloméru- 
laire  devient  impuissante  à  retenir  la  graisse  de  même  que 
l'albumine. 

Traitement.  —  Le  traitement  consiste  dans  l'administra- 
tion des  toniques  (alcool),  des  astringents  ;  acide  gallique, 
tannin,  de  l'iode. 

§12.  —  Llpnrle.  —  Urine»  urrnl»seu*eN 

La  lipurie  est  l'émission  d'une  urine  renfermant  des 
matières  grasses  (d'origine  physiologique  ou  pathologique), 
mais  ne  présentant  pas  l'apparence  huileuse,  et  ne  renfer- 
mant pas  les  éléments  du  chyle  ou  du  lait. 

Si  l'urine  outre  ces  substances  grasses,  contient  des  ma- 
tières albuminoïdes,  on  dit  qu'elle  est  albumino-graisseuse 
(Rayer). 

Les  urines  grasses  n'ont  pas  comme  les  chyleuses  l'aspect 
d'une  émulsion,  mais  ont  plutôt  l'aspect  d'un  bouillon  gras. 
Les  globules  de  graisse  qui  surnagent,  se  dissolvent  dans 
l'éthcr  ;  de  plus  en  portant  sur  du  papier  buvard  une  de  ces 
gouttelettes  huileuses,  le  papier  se  tache  et  la  tâche  ne  dis- 
paraît pas  par  la  dessication. 

L'urine  peut  contenir  de  la  graisse  dans  deux  conditions 
bien  différentes  :  1°  quand  le  sang  en  contient;  2°  quand  les 
reins  sont  altérés  et  qu'il  y  a  dégénérescence  graisseuse  de 
l'épithélium. 

1°A  la  première  catégorie  appartiennent  les  cas  de  lipurie 
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physiologique  provoquée  chez  les  animaux  par  l'ingestion 
d'une  grande  quantité  de  corps  gras  ou  par  une  injec- 
tion intra-veineuse  de  ces  mêmes  substances  (faits  de 
Claude  Bernard,  de  Wierne,  de  Scriba).  A  cette  lipurie  phy-  . 
siologique  se  rattache  celle  qui  succède  à  l'administration 
de  certains  médicaments  :  huile  de  foie  de  morue,  huiles, 
substances  grasses. 

On  la  rencontre  chez  lesgens  obèses,  dans  la  grossesse,  etc. 
Dans  diverses  circonstances  pathologiques,  le  sang  contient 
une  grande  quantité  de  graisse.  Dans  certains  cas  de  frac- 
tures (liiedel)  avec  ou  sans  embolie  graisseuse  (Scriba). 

La  lipurie  a  encore  été  observée  dans  le  diabète  sucré  :  le 
sang  aussi  contient  plus  de  graisse  qu'à  l'état  normal,  et 
d'ailleurs  les  embolies  graisseuses  ont  été  parfois  observées 
dans  le  diabète. 

Errnann  a  vu  la  lipurie  dans  un  cas  d'intoxication  phos- 
phorée,  on  sait  qu'alors  le  sang  contient  une  grande  quan- 
tité de  graisse.  Ce  symptôme  a  été  observé  dans  d'autres 
intoxications  :  mercure,  plomb,  huile  de  térébenthine. 
Rayer  a  observé  la  lipurie  dans  un  cas  d'intoxication  par 
l'oxyde  de  carbone,  on  Ta  notée  encore  dans  les  maladies 
du  pancréas  (Clark,  Bowditsch). 

Dans  les  affections  du  foie  :  l'atrophie  jaune  aiguë,  la 
fièvre  jaune,  l'ictère,  la  lithiase  biliaire. 

Handerson  l'a  signalée  dans  certaines  affections  du  cœur. 
Dans  les  étals  purulents  prolongés,  les  tumeurs  malignes, 
la  gangrène,  la  pyohémie,  les  cachexies,  les  affections  chro- 
niques des  os  et  des  articulations,  la  blennorragie. 

Dans  la  tuberculose  et  dans  un  grand  nombre  de  maladies 
chez  les  enfants. 

2°  A  la  seconde  catégorie  appartient  la  lipurie  du  mal  de 
Dright.  Il  n'est  pas  rare  de  trouver  les  cylindres  couverts  de 
fines  granulations  graisseuses.  Lorsqu'on  provoque  expéri- 
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mentalement  chez  les  animaux  une  intoxication  par  l'acide 
chromique,  on  peut  voir  survenir  une  dégénérescence  grais- 
seuse du  rein  et  la  lipurie. 

Ebstein  a  aussi  observé  un  cas  de  pyonéphrose  avec  urines 
grasses.  Il  attribue  la  graisse  à  une  dégénérescence  de  la 
fibrine  d'un  coagulum  sanguin.  La  lipurie  qu'on  a  vu  sur- 
venir dans  le  cours  d'une  cystite  serait  susceptible  de  la 
môme  interprétation. 

Les  urines  graisseuses  apparaissent  plus  fréquemment 
dans  le  sexe  masculin  et  à  l'Age  adulte.  Quelquefois  la  lipurie 
est  survenue  après  un  ébranlement  cérébral  (Elliotson,  iNie- 
meyer). 

La  quantité  des  urines  est  normale,  la  réaction  générale- 
ment acide,  la  densité  non  modifiée  ;  d'une  couleur  souvent 
laiteuse,  une  fois  bleuAtre  (Braconnot),  l'odeur  a  été  trouvée 
fade,  et  ammoniacale  (Niemeyer).  Par  le  repos  il  se  forme  à 
la  surface  une  couche  crémeuse,  quelquefois  de  petits  caillots 
nageant  dans  le  liquide  (Ch.  Hobin). 

A  Y  examen  microscopique  on  trouve  la  graisse  sous  forme 
de  globules,  ou  de  graisse  moléculaire,  ou  de  cristaux  d'acide 
stéarique,on  y  trouve  des  hématies. 

A  Yexamen  chimique,  Ghevreul  a  constaté  la  stéarine  et 
l'oléine,  Golding  Brid  signale  une  matière  grasse  bulyreuse, 
Perret  une  graisse  saponifiée.  Bouchardata  trouvé  ISgrammes 
de  graisse  par  litre  dans  un  cas;  Niemeyer  6^,87.  L'urée  est 
diminuée. 

Il  y  a  augmentation  des  sulfates,  de  la  chaux,  de  la  ma- 
gnésie (Obs.  de  Robin). 

Ces  substances  albuminoïdes  peuvent  faire  totalement 
défaut  (lipurie)  ou  exister  en  quantité  variable  (albumino- 
lipurie). 

L'albumino-lipurie  atteint  son  maximum  après  le  décubitus 
dorsal  (Bence  Jones,  Montagne,  Gossett  et  Dale).Bence  Jones 
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a  également  signalé  l'influence  fâcheuse  des  exercices  corpo- 
rels et  intellectuels,  d'autres  au  contraire  (Concato)  ont 
signalé  des  cas  où  l'aspect  laiteux  était  moins  prononcé  le 
matin  qu'à  tout  autre  moment. 

L'affection  se  produit  souvent  d'une  façon  intermittente. 
La  durée  est  variable  ;  quatre  mois  (dans  une  observation 
de  Bence-Jones),  trois  ans  et  demi  (dans  un  cas  de  Moites- 
sier). 

Peu  grave  par  elle-même,  son  pronostic  est  entièrement 
subordonné  à  celui  de  la  maladie  primordiale.  Quant  au 
traitement,  Canlani  et  Dale  ont  obtenu  de  bons  résultats  avec 
l'acide  gallique;  Primavera  préconise  la  suppression  des 
aliments  gras  et  adipogènes  et  des  boissons  alcooliques. 
D'une  façon  générale  le  traitement  doit  être  subordonné  à  la 
cause. 

§  13.  —  Cholestérine  dan*  l'urine. 

La  cholestérine  a  été  trouvée  dans  l'urine  des  femmes 
enceintes  par  Môller,  par  Benecke,  dans  la  dégénérescence 
graisseuse  du  rein  par  Beale,  dans  le  diabète  et  l'ictère  par 
Salisbury,  par  Pôhl  dans  l'urine  d'un  épileptique  traité  par 
le  bromure.  Enfin  Gûterbrock  a  vu  un  calcul  vésical  formé 
de  cholestérine  et  de  bilirubine  si  bien  qu'on  se  demanda 
si  ce  calcul  ne  venait  pas  des  voies  biliaires  et  n'avait  pas 
perforé  celles-ci  pour  pénétrer  dans  les  voies  urinaires. 
MaisReich  a,  de  son  côté,  rapporté  un  cas  de  dépôts  de  cho- 
lestérine dans  la  vessie  sous  forme  de  plaques  de  la  gran- 
deur d'un  thaler;  il  s'agissait  d'un  malade  atteint  de 
catarrhe  vésical. 


LABADIK-LAGKAVE. 
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§  14.  —  Galactnrle.  —  Urines  laltcu»e». 

Lagalacturie  est  l'émission  d'urines  renfermant  des  matières 
grasses  accompagnées  d'un  ou  de  plusieurs  éléments  cons- 
tituants du  lait  et  provenant  de  ce  liquide. 

La  possibilité  des  urines  laiteuses  a  été  niée  par  un  grand 
nombre  d'auteurs.  TandisqueBurdacb,Oerzélius,  Requin,  etc. 
ont  pensé  que  les  urines  pouvaient  contenir  à  un  moment 
certains  éléments  provenant  du  lait,  d'autres  ont  pensé  que 
l'on  avait  présenté  sous  le  nom  d'urines  laiteuses  des  urines 
qui  n'avaient  que  l'aspect  physique  de  ce  liquide  et  qu'on 
avait  affaire  dans  ces  circonstances  a  des  urines  chyleuses, 
purulentes  (Rayer)  ou  contenant  des  urates,  des  phosphates 
(Bolding  Bird,  Rayer). 

Lhéritier,  Donné,  Bussy,  Guérard,  Dumas,  Lehmann,  etc. 
ont  également  contesté  l'existence  des  urines  laiteuses. 

Existe-t-il  dans  la  science  des  observations  où  l'on  ait 
constaté  d'une  façon  certaine  la  présence  du  lait  dans  les 
urines? 

Les  nombreuses  expériences  d'injections  inlra-veineuses 
de  lait  n'ont  pas  été  faites  dans  le  but  spécial  qui  nous 
occupe,  aussi  trouve-t-on  peu  de  renseignements  sur  l'état 
des  urines  après  l'opération.  Mayer  (1828)  injectait  dans  la 
veine  crurale  d'un  lapin  trois  à  quatre  onces  de  lait  de  vache. 
Au  bout  d'une  heure,  ce  lait  serait  «  en  grande  partie 
du  moins,  dans  sa  partie  séreuse,  expulsé  par  l'urine  dont 
l'animal  rend  une  grande  quantité  peu  de  temps  après  l'ex- 
périence ». 

Moutard-Martin  et  Richet  (1879)  ont  constaté  de  la  polyu- 
rie  après  l'injection  lactée. 

Rassmann,  après  avoir  injecté  quelques  centimètres  cubes 
de  lait  dans  les  veines  d'un  lapin  rencontra  dans  l'urine 
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de  cet  animal  des  globules  graisseux  sous  le  microscope. 

Étiologie.  —  II  faut  tout  d'abord  se  méfier  des  super- 
cheries de  certaines  malades;  on  a  pu  reconnaître  que  dans 
certains  cas  supposés  de  galacturie,  le  sujet  avait  ajouté  du 
lait  à  ses  urines. 

La  galacturie  s'observerait  principalement  chez  la  femme 
et  surtout  pendant  la  lactation  (trois  observations  d'Oiwald, 
Obs.  de  Conubio)  ;  d'autres  ont  dit  que  le  phénomène  clinique 
se  manifestait,  de  préférence,  au  début  de  la  lactation  chez 
les  femmes  qui  ne  nourrissent  pas  leur  enfant,  ou  bien  au 
moment  du  sevrage. 

On  a  constaté  également  les  urines  laiteuses  chez  les  en- 
fants soumis  à  l'allaitement  exclusif  (Réveil  en  a  rapporté  une 
observation  remarquable  chez  un  enfant  de  vingt-deux  mois). 

Plus  rarement  l'affection  apparaîtrait  chez  l'homme; 
Wurzer  en  a  rapporté  un  curieux  exemple  :  Le  sujet  «  trouva 
un  matin  que  ses  mamelles  étaient  considérablement  enflées, 
mais  sans  éprouver  de  grandes  douleurs...  dès  le  troisième 
jour,  le  gonflement  des  seins  commença  à  diminuer  et  vers  le 
soir  du  cinquième  jour,  il  avait  complètement  disparu.  Mais 
le  lendemain  matin  il  constata  que  son  urine  était  blanche 
comme  du  lait,  plus  épaisse  que  l'urine  ordinaire  et  très 
copieuse.  »  Les  phénomènes  dans  ce  cas  étaient  survenus  à 
la  suite  d'un  refroidissement. 

Enfin,  dans  un  cas,  Pearse  a  vu  la  galacturie  apparaître  à 
la  suite  d'un  embarras  gastrique. 

Examen  des  urines.  —  Les  urines  laiteuses  ont  une  couleur 
d'un  blanc  laiteux,  souvent  un  peu  plus  épaisses  qu'à  l'état 
normal.  La  réaction  est  acide  (Obs.  de  Betz,  Loison  et  Léger)  ; 
abandonnées  à  elle-même  dans  un  verre  à  expérience,  on 
les  voit  se  diviser  bientôt  en  trois  couches  :  à  la  partie  su- 
périeure, elles  se  recouvrent  d'une  couche  crémeuse,  due  à 
la  réunion  de  matières  grasses  (Réveil,  Betz,  Loison  et  Léger) 
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au  fond  du  verre  se  déposent  une  couche  blanchâtre  for- 
mée dans  le  cas  de  Réveil,  de  mucus,  de  caséum  et  de  quel- 
ques globules  butyreux. 

Elles  sont  habituellement  rendues  transparentes  par 
l'éther.  La  chaleur  et  les  acides  les  coagulent. 

On  reconnaît  la  nature  de  ces  urines  par  la  constatation  : 
1°  des  globules  du  lait;  2°  de  l'uro-caséine  ;  3°  de  la  galac- 
tose, ou  de  l'un  quelconque  de  ces  éléments. 

Au  point  de  vue  chimique,  on  rencontre  dans  les  urines 
laiteuses  : 

a.  Des  globules  de  lait.  —  À  l'examen  microscopique,  on 
aperçoit  une  quantité  considérable  de  globules  graisseux, 
arrondis  et  manifestement  graisseux  ; 

b.  De  l  albumine.  —  Qui  donne  à  Furine  sa  coagubilité  à 
la  chaleur  et  au  contact  des  acides  ; 

c.  La  caséine ,  Vuro-caséine.  —  La  caséine  était  contenue 
en  grande  quantité  dans  Purine  dans  un  cas  de  Graves.  Les 
caractères  de  Turo-caséine  ont  été  donnés  très  minutieuse- 
ment par  Loison  et  Léger  :  ces  auteurs  ont  démontré  que 
cette  substance  avait  presque  toutes  les  propriétés  chimiques 
de  la  caséine  du  lait  ; 

d.  Enfin  le  sucre,  la  galactose. —  A  Fexamen  microsco- 
pique, Loison  et  Léger  onteonstaté,  dans  les  urines  qu'ils  ont 
examinées,  la  présence  de  cellules  épithcliales  provenant  de 
la  vessie,  des  cristaux  d'acide  urique,  des  amas  granuleux, 
composés  d'uro-caséine  précipitée,  enfin  des  caillots  fibri- 
neux  très  petits. 

Dans  dix-huit  observations  rapportées  dans  sa  thèse,  Mon- 
venoux  a  pu  établir  la  statistique  chimique  suivante.  On  a 
rencontré  : 


L'albumine. 
La  caséine.. 
L'urocascine 


6  fois. 

7  — 
1  - 
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Le  sucre  (lactose)   3  fois 

L'acide  butyrique   1  — 

—  oléique     1  — 

—  benzoique.  •  I 

L'urée  a  été  absente   3  — 

Et  notablement  diminuée   3  — 


L'affection  n'a  jamais  présenté  de  gravité. 

L'observation  la  plus  probante  de  galacturie  a  été  rappor- 
tée par  Réveil.  En  voici  le  résumé  : 

Il  s'agissait  d'un  enfant  de  vingt-deux  mois,  allaité  par  sa 
mère,  l'auteur  le  faisait  uriner  deux  ou  trois  fois  par  jour  à 
des  heures  où  il  n'était  pas  attendu.  Au  moment  de  l'émis- 
sion, l'urine  était  d'un  blanc  laiteux,  légèrement  jaunâtre  : 
abandonnée  à  elle-même,  il  se  formait  à  la  surface  une 
couche  d'une  matière  blanche  crémeuse  due  à  la  réunion  de 
la  matière  grasse.  Au  fond  du  vase,  on  trouvait  un  dépôt 
blanc  constitué  par  un  peu  de  mucus,  du  caséum  et  quelques 
globules  butyreux.  L'éther  rend  les  urines  transparentes; 
la  chaleur  les  coagule. 

a.  Globules  butyreux.  —  A  l'examen  microscopique,  on 
aperçoit  une  multitude  de  globules  graisseux,  parfaitement 
arrondis,  d'un  diamètre  variable.  Réveil  fait  évaporer 
50  grammes  d'urine  à  une  très  douce  chaleur,  le  résidu  est 
repris  par  l'éther  :  la  liqueur  décantée  avec  soin,  puis  éva- 
porée de  nouveau,  a  laissé  un  résidu  de  matières  grasses 
tachant  fortement  le  papier. 

b.  Albumine.  —  L'urine  filtrée  est  transparente,  elle  est 
coagulable  par  la  chaleur,  le  coagulum  est  abondant. 

c.  Caséum.  —  Après  avoir  été  ainsi  chauffée,  l'urine  a  été 
filtrée  de  nouveau  et  soumise  à  l'ébullition  pendant  une 
minute  avec  quelques  gouttes  d'acide  azotique,  le  trouble  a 
d'abord  été  peu  considérable,  mais  par  le  refroidissement  il 
s'est  déposée  une  matière  blanche  que  l'auteur  pense  être  du 
caséum. 
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d.  Sucre.  —  Enfin  l'auteur  a  recherché  minutieusement  la 
présence  du  sucre  et  a  constaté  son  mélange. 

Il  ajoute  qu'un  mélange  fait  avec  100  grammes  de  son 
urine  et  25  grammes  de  lait  de  vache  a  présenté  absolument 
les  mêmes  caractères  chimiques. 

On  peut  donc  évidemment  conclure  à  la  présence  du  lait 
dans  cette  urine,  ou  tout  au  moins  à  la  présence  de  ses  prin- 
cipaux éléments. 

Comment  expliquer  la  galacturie  ? 

Il  est  probable  que  les  éléments  du  lait  passent  à  un  mo- 
ment donné  dans  le  torrent  circulatoire  (allaitement  chez 
les  nourrices)  et  que  le  filtre  rénal  laisse  ensuite  passer 
ceux-ci  dans  les  urines.  Il  semble  en  effet  plus  vraisemblable 
d'admettre  l'intermédiaire  du  liquide  sanguin  plutôt  que 
de  penser  à  une  anomalie  de  sécrétion  comme  le  supposait, 
par  exemple,  Burdach. 

§  15.  —  fclaiurle  (urine*  huileuses). 

On  dit  qu'il  y  a  élaiuvie  lorsque  les  urines  émises  pré- 
sentent dans  toute  leur  masse  ou  seulement  à  leur  surface 
un  liquide  d'aspect  oléagineux. 

La  substance  oléagineuse  peut  être  disposée  en  couche 
uniforme  ou  en  gouttelettes  huileuses.  «  D'autres  fois  ce 
sont  les  dépôts  cristallins,  ou  muqueux  ou  épithéliaux,  qui 
retiennent  adhérentes  contre  leurs  éléments  les  gouttes  hui- 
leuses de  volume  quelquefois  considérable  »  (Robin  et  Ver- 
deil). 

Rayer,  Guérard,  Reale,  etc.,  ont  rapporté  des  exemples 
d'urines  huileuses. 

Rayer  a  pu  constater  l'élaiuric  dans  le  cours  d'une  intoxi- 
cation par  l'oxyde  de  carbone.  Elle  apparaîtrait  quelque- 
fois après  l'ingestion  de  substances  huileuses  et  c'est  là  une 
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cause  des  plus  influentes;  ainsi  on  Ta  observée  après  Tin- 
gestion  prolongée  d'huile  de  foie  de  morue  (Mettenheimer, 
Turner,  A.  Robin)  ;  après  l'ingestion  d'huile  d'amandesdouces 
(Bâche  Toni)etl'auteurauraitpu  retrouver  celle-ci  dansl'urine 
après  l'ingestion  d'huile  de  ricin  (Hcrapath).  D'autre  part, 
on  Ta  vu  survenir  dans  certains  cas  de  dyspepsie  (Mercier, 
Monvenoux)  à  la  suite  de  calculs  biliaires  (Obs.  d'Elliolson). 
Chez  un  malade  observé  par  Richardson,  on  put  constatera 
l'autopsie  une  rapide  dégénérescence  graisseuse  des  reins, 
t  le  tissu  cortical  à  la  coupe  était  jaune,  entièrement  infiltré 
d'huile  î>. 

Enfin  Curling  a  vu  le  phénomène  se  produire  dans  un  cas 
de  vaste  collection  purulente  et  de  gangrène  communiquant 
avec  les  voies  urinaires  :  à  l'autopsie  c  l'abdomen  ouvert,  on 
trouva  dans  la  région  iliaque  une  grande  collection  de  pus 
sale,  renfermant  en  quantité  de  l'huile  distincte  ;  on  constata 
de  larges  endroits  adipeux  et  escharifiés,  l'huile  se  trouvait 
en  dehors  du  péritoine,  dans  un  tissu  adipeux...  Près  de  sa 
sortie  (du  rein)  l'uretère  gauche  communiquait  avec  l'abcès 
par  une  petite  ouverture,  cet  abcès  était  également  relié  à 
l'intestin  par  un  trajet  plus  considérable  à  travers  les  tissus 
gangrenés.  » 

§  16.  —  llydrothloiiarle.  —  Urines  ralffaydrlqucs. 

Dans  des  cas  rares,  on  a  démontré  la  présence  de  l'acide 
sulfhydrique  dans  l'urine  fraîche.  Les  premiers  cas  observés 
sont  ceux  de  Chevalier  et  de  Hôfle.  Plus  tard,  Heller  l'a  trouvé 
dans  l'urine  d'un  malade  atteint  de  pneumonie  tuberculeuse. 
Dans  ce  dernier  cas,  l'urine  présenta  pendant  plusieurs  jours 
l'odeur  de  l'acide  sulfhydrique.  Betz,  Senator,  Emmingliaus 
ont  constaté  la  présence  de  l'acide  sulfhydrique  dans  l'urine 
dans  des  cas  où  l'on  pouvait  penser  à  une  résorption  de  ce 
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corps  formé  dans  l'intestin  ou  dans  un  abcès  pèritonéal  ster- 
coral  (Leubc).  Dans  ces  derniers  cas,  les  renvois  sentaient 
l'acide  sulfhydrique  et  il  y  avait  d'autres  signes  d'intoxi- 
cation. Pour  les  autres  cas,  la  cause  reste  inconnue. 

Dans  certains  cas,  l'urine  qu'on  laisse  déposer  dégage  de 
l'acide  sulfhydrique,  sans  doute  par  putréfaction  de  l'albu- 
mine qu'on  trouve  toujours,  en  pareil  cas,  ou  par  décompo- 
sition de  l'acide  sulfocyanique  découvert  dans  l'urine  par 
Gscheidlen. 

Strûmpell  a  trouvé  de  l'acide  sulfureux  dans  l'urine  d'un 
malade  atteint  de  typhus.  Le  soufre  se  déposait  par  l'addi- 
tion à  l'urine  d'acide  chlorhydrique.  Neubauer  a  observé  un 
cas  d'hydrothionurie  chez  un  individu  atteint  de  la  goutte  et 
paraplégique.  Dans  les  sept  observations  de  Ranke,  les  urines 
contenaient  en  outre  du  pus. 

§  17.  —  AlUnloïue. 

Ce  corps  se  trouve  en  assez  grande  quantité  dans  le  liquide 
de  rallantoïde. 

Suivant  Gusserow  et  Hcrmann,  on  le  rencontre  aussi  nor- 
malement en  petite  quantité  dans  l'urine,  et  en  plus  grande 
quantité  chez  les  femmes  enceintes. 

Les  agents  réducteurs  transforment  l'allantoïne  en  acide 
urique;  il  est  probable  qu'il  en  est  de  môme  dans  l'orga- 
nisme et  que  l'allantoïne  dérive  par  oxydation  de  l'acide 
urique.  D'ailleurs  Salkowski,  en  faisant  ingérer  à  des  chiens 
de  l'acide  urique,  a  retrouvé  dans  l'urine  de  l'allantoïne. 
Frerirhs  et  Slâdcler  arrivent  au  même  résultat  en  entravant 
artificiellement  la  respiration.  Ce  corps  paraît  donc  être  un 
produit  d'oxydation  incomplète;  un  des  générateurs  de 
l'urée. 
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§  18.  —  Ptomaïnes. 

On  a  donné  ce  nom  à  des  alcaloïdes  qui  se  forment  dans 
la  putréfaction  des  matières  animales.  C'est  surtout  sur  les 
cadavres  qu'on  les  retrouve;  on  sait  depuis  les  travaux  de 
Brouardel  et  Boutmy  quelle  est  leur  importance  en  méde- 
cine légale  où  ils  peuvent  prêter  à  des  confusions  regret- 
tables. 

Bouchard,  s'appuyant  sur  ces  travaux,  pensa  que  Ton 
trouverait  les  ptomaïnes  dans  l'organisme  vivant  partout  où 
existent  des  processus  de  putréfaction.  Il  les  chercha  d'abord 
dans  les  matières  fécales  des  typhiques  dont  l'intestin  est  le 
siège  de  phénomènes  de  putréfaction  très  prononcés;  et  de 
fait,  il  put  extraire  une  certaine  quantité  de  ptomaïnes  de 
ces  matières.  Il  les  rechercha  ensuite  dans  les  urines  de  la 
fièvre  typhoïde  d'abord,  puis  d'autres  maladies  infectieuses, 
et  y  trouva  de  petites  proportions  de  ces  a!caloïdes,en"quantité 
toujours  moindre  que  celle  qui  était  contenue  dans  les  ma- 
tières fécales  des  mêmes  malades.  Il  les  chercha  ensuite  chez 
des  individus  sains,  et  les  retrouva  dans  les  matières  fécales, 
mais  non  plus  dans  l'urine.  D'autres  observateurs,  en  parti- 
culier Pouchet,  ayant  rencontré  des  alcaloïdes  même  dans 
l'urine  normale,  Bouchard  fit  de  nouvelles  recherches  dans 
ce  sens  et  trouva  effectivement  des  ptomaïnes  dans  l'urine 
normale  mais  en  quantité  infiniment  moindre  que  dans  les 
maladies  infectieuses. 

Voici  quelle  est  pour  Bouchard  l'origine  de  ces  ptomaïnes  : 
Elles  se  forment  en  grande  quantité  dans  le  tube  digestif 
déjà  à  l'état  normal,  mais  surtout  à  l'état  pathologique.  Les 
bactéries  tant  normales  que  pathologiques  qui  pullulent  dans 
le  tube  digestif  sécrètent  des  ptomaïnes,  comme  les  champi- 
gnons d'ordre  plus  élevé  sécrètent  des  alcaloïdes  végétaux. 


Digitized 


218  MALADIES  DES  REINS. 

Ces  ptomaïncs,  véritables  poisons,  sont  ensuite  éliminés  en 
grande  parlie  par  les  matières  fécales;  mais  une  petite  partie 
résorbée  passe  dans  la  circulation,  et  est  ensuite  éliminée 
par  les  urines.  La  quantité  résorbée  est  forcément  propor- 
tionnelle à  la  quantité  qui  est  fabriquée  par  les  bactéries 
dans  le  tube  digestif.  Ainsi,  tandis  qu'elle  est  à  peine  appré- 
ciable à  l'état  normal,  elle  acquiert  des  proportions  bien 
plus  considérables  (sans  jamais  cependant  dépasser  I  ou 
2  milligrammes)  dans  la  fièvre  typhoïde,  dans  la  dilatation 
stomacale. 

Nous  verrons  au  chapitre  Urémie  que,  d'après  les  travaux 
les  plus  récents,  les  ptomaïncs  paraissent  jouer  un  rôle 
important  dans  la  pathogénie  de  l'empoisonnement  uré- 
mique. 

ARTICLE  V 

SÉDIMENTS  PATHOLOGIQUES 
§  1.  —  Oxalurle. 

L'acide  oxalique  existe  fréquemment  dans  diverses  parties 
de  l'économie.  On  l'a  rencontré  en  effet  dans  les  calculs  de  la 
vésicule  biliaire,  ou  dans  les  calculs  vésicaux,  dans  la  mu- 
queuse utérine  pendant  la  grossesse,  etc.  L'élimination  par 
les  urines  de  cette  substance  sous  forme  d'oxalate  de  cal- 
cium constitue  ïoxalurie. 

La  présence  de  l'acide  oxalique  dans  l'économie,  telle  est 
l'origine  du  phénomène  clinique.  Or  Harlcy,  Fùrbringer  et 
Schiïltzen  pensaient  qu'il  existait  normalement  dans  le 
corps;  d'après  Fùrbringer,  l'élimination  serait  de  quelques 
milligrammes  dans  les  vingt-quatre  heures,  elle  pourrait 
atteindre  même  7  centigrammes  d'après  Schultzcn. 
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D'où  provient  cet  acide?  Il  pourrait  être  introduit  dans 
l'organisme  par  les  végétaux  alimentaires,  ou  bien  il  résul- 
terait d'une  transformation  par  oxydation  ou  par  réduc- 
tion de  certains  aliments  qui  ne  contiennenl  pas  l'acide  oxa- 
lique normalement  :  tels  sont  les  acides  végétaux,  les  sels 
formés  par  ces  acides,  l'amidon,  le  sucre  et  les  carbonates 
alcalins;  les  vins  mousseux,  la  bière,  etc.  Enfin  si  l'oxyda- 
tion des  substances  azotées  (qui  doit  les  transformer  en  acide 
carbonique,  urée  et  eau)  reste  incomplète  pour  une  raison 
ou  pour  une  autre,  il  se  forme  de  l'acide  oxalique.  Aussi 
l'acide  urique,  la  glycocolle,  la  créatine,  la  leucine,  la  tyro- 
sine,  la  guanine,  l'acide  butyrique,  l'acide  lactique  et  les 
graisses  peuvent  fournir  l'acide  oxalique. 

Enfin  un  grand  nombre  d'affections  déterminent  la  for- 
mation du  corps  chimique,  soient  les  maladies  aiguës, 
fièvre  typhoïde,  surtout  au  moment  delà  convalescence.  La 
goutte  pendant  les  accès  (Donné),  le  choléra  (Begbie),  le 
diabète  (Fûrbringer),  la  leucorrhée,  les  affections  car- 
diaques, la  scrofule  (Balman),  le  lumbago  parfois  (Neu- 
mann),  les  hémorroïdes.  La  débilité  congénitale  ou  acquise 
du  système  nerveux  (Ilahn),  l'hypocondrie,  la  phtisie  sans 
fièvre,  toutes  les  affections  qui  sont  surtout  accompagnées 
d'un  trouble  profond  de  la  nutrition. 

L'acide  oxalique  introduit  dans  l'organisme,  passe  dans  les 
urinessoitennature,soità  l'état  d'oxalate  de  calcium  et  même 
d'oxalale  de  potassium  (Ihichleim  et  Piotrowski,  Rabuleau). 

Urines.  —  Les  urines  des  oxaluriques  sont  claires  et 
ambrées  au  moment  de  leur  émission,  elles  ont  la  réaction 
et  la  densité  normales.  Si  on  les  abandonne  au  repos,  il  se 
forme  au  bout  d'un  certain  temps  un  sédiment  dans  lequel 
on  trouve  l'oxalate  de  calcium,  les  urates,  l'acide  urique,  et 
des  phosphates  en  grande  abondance,  enfin  de  l'épithélium 
des  voies  urinaires. 
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L'élimination  de  l'oxalate  de  chaux  peut  être  accompagnée 
de  symptômes  généraux  qui  ont  fait  admettre  l'existence 
d'une  diathèse  spéciale  (GoldingBird,  Prout,  Begbie,  Frick)  ; 
Gallois,  Furbringer,  Bouchard  ont  insisté  sur  les  sym- 
ptômes généraux  qui  accompagnent  l'oxalurie. 

Ce  phénomène  serait  observé  plus  souvent  dans  le  sexe 
masculin,  à  l'âge  adulte,  et  chez  les  gens  aisés.  Les  symptômes 
les  plus  saillants  seraient  :  la  dyspepsie  et  les  phénomènes 
nerveux.  Il  y  a  des  troubles  digestifs  plus  ou  moins  accen- 
tués, de  l'irrégularité  de  l'appétit,  de  la  flatulence,  de  la  len- 
teur des  digestions,  le  caractère  deviendrait  irritable  et 
pourrait  aller  jusqu'à  l'hypocondrie;  il  y  a  de  la  faiblesse 
intellectuelle  et  physique;  puis  l'amaigrissement  survient, 
on  voit  apparaître  diverses  éruptions  cutanées,  des  hémor- 
ragies de  la  vessie  ou  de  l'intestin  (Proul,  Van  Rassem). 

On  a  signalé  des  troubles  visuels  (Frick,  Bouchardat,  Mac- 
kensie)dus  à  des  hémorragies  rétiniennes  (Jaeger  et  Leber). 

Bouchard  donne  des  symptômes  généraux  qui  accom- 
pagnent l'oxalurie  la  description  suivante  : 

Le  malade  est  faible,  nerveux,  irritable;  il  se  fatigue  rapi- 
dement et  l'exercice  provoque  des  sueurs  faciles.  Les  traits 
sont  flasques  ;  le  malade  ressent  pendant  toute  la  journée  un 
accablement  qui  impose  le  sommeil  et  ce  sommeil  n'est  pas 
réparateur.  Le  matin,  au  réveil,  il  se  sent  incapable  d'action, 
brisé,  fatigué  plus  que  la  veille  lorsqu'il  s'est  mis  au  lit,  c'est 
que  le  sommeil  qui  entrave  les  oxydations,  qui  diminue  la 
consommation  de  l'oxygène  et  la  formation  de  l'acide  carbo- 
nique, qui  abaisse  la  température  est  défavorable  à  la  com- 
bustion des  acides.  Il  est  donc  probable  qu'il  réalise  à  un 
plus  haut  degré  cette  diminution  de  l'alcalinité  du  sang  qui 
a  pour  conséquences,  d'après  Ranke,  la  faiblesse  musculaire. 
En  même  temps,  on  constate  l'acidité  de  la  sueur,  quelquefois 
des  selles,  souvent  la  fétidité  de  l'haleine  et  de  la  peau,  sou- 
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vent  aussi  le  mauvais  état  des  téguments.  Quant  à  l'amaigris- 
sement, il  tiendrait,  suivant  Bouchard,  à  ce  que  l'acide 
oxalique  enlève  la  chaux  destinée  aux  tissus,  et  même  celle 
qui  en  fait  déjà  partie  sous  forme  de  phosphate  tribasique  en 
transformant  celui-ci  en  phosphate  monobasique  soluble. 

L'oxalurie  doit-elle  être  considérée  comme  une  entité  mor- 
bide ?  Toujours  est-il  qu'on  a  observé  l'oxalurie  dans  les  affec- 
tions les  plus  variées,  mais  surtout  dans  la  dyspepsie,  la 
spermatorrée,  les  affections  des  vertèbres  et  de  la  moelle 
épinière,  dans  la  pleurésie,  et  la  tuberculose  pulmonaire. 
Enfin  dans  la  goutte,  la  glycosurie  (Prout  et  Begbie,  Cantani, 
Calmettes),  enfin  le  paludisme. 

Pathogénie.  —  Tout  d'abord  l'acide  oxalique  est  contenu 
dans  le  sang  avant  d'èlre  éliminé  par  les  urines  (Gallois);  ce 
n'est  pas  un  produit  de  la  décomposition  ou  de  l'oxydation 
des  urates  et  de  l'acide  urique  dans  les  urines  déjà  rejetées 
au  dehors  comme  le  croyait  Owen  Rees. 

Suivant  Hahn,  il  n'en  résulte  pas  qu'il  existe  une  véritable 
oxalurie  comme  l'admettaient  Begbie,  Salisbury,  etc.;  la 
présence  de  l'acide  oxalique  déterminée  par  une  des  nom- 
breuses causes  que  nous  avons  signalées,  serait  tout  à  fait 
passagère,  et  l'acide  se  transformerait  rapidement  par  oxy- 
dation en  acide  carbonique  et  en  eau. 

Quant  à  la  formation  pathologique  de  l'acide  oxalique  dans 
l'économie,  Gallois  l'attribue  à  l'oxydation  de  l'acide  urique. 
Benecke  de  son  côté,  pense  qu'il  s'agit  plutôt  d'un  arrêt  dans 
la  transformation  des  matières  azotées.  Cet  arrêt  peut  tenir  à 
deux  causes,  dit  Hahn,  ou  bien  à  un  trouble  des  matières 
soumises  à  la  métamorphose  (alimentation  trop  azotée  d'où 
excès  d'acide  urique  dans  l'organisme  dont  l'oxydation  ne 
peut  être  complète  —  alimentation  trop  féculente  et  trop 
sucrée,  qui  introduit  dans  l'organisme  des  substances  qui 
absorbent  pour  elles-mêmes  une  portion  de  l'oxygène  néecs- 
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saire  à  l'oxydation  des  substances  azotées),  ou  bien  à  un 
trouble  dos  agents  de  la  métamorphose  (privation  d'air  pur 
et  frais,  manque  d'exercice  au  grand  air,  puis  l'alcalinité  du 
sang  due  soit  au  régime,  soit  aux  maladies  comme  celles  du 
foie,  les  affections  des  voies  respiratoires  qui  entravent  l'oxy- 
dation du  liquide  sanguin,  les  affections  congénitales  ou 
acquises  du  système  nerveux,  les  traumatismes  cérébraux,  et 
toutes  les  maladies  qui  entraînent  à  leur  suite  un  état  de  débi- 
lité et  de  cachexie,  entre  autres,  le  paludisme  (Hahn).  Tous 
ces  états  pathologiques  en  somme  pouvant  empêcher  plus  ou 
moins  les  oxydations  normales  et  produire  un  ralentissement 
de  la  nutrition  (Bouchard),  ou  pour  mieux  dire,  une  dys- 
trophie. 

L'oxalurie  et  la  glycosurie  peuvent  souvent  coïncider;  ces 
deux  états  en  effet  peuvent  reconnaître  les  mêmes  conditions 
étiologiques,  bien  plus  l'oxalurie  pourrait  succéder  à  la  gly- 
cosurie et  en  dériver  directement.  Cantani  et  Calmeltes  ont 
admis  que  la  production  de  l'acide  oxalique  reconnaissait  le 
même  processus  que  la  glycosurie  et  qu'elle  n'en  était  qu'un 
dérivé. 

§  2.  —  Cyatlnarle. 

La  cystine  constitue  presque  entièrement  une  variété  rare 
des  calculs.  C'est  d'un  calcul  que  Wollaston  l'a  isolée  la  pre- 
mière fois  en  1810. 

Depuis  lors,  Prout  Ta  trouvée  dans  les  sédiments,  et  Wil- 
lis  en  solution  dans  l'urine. 

La  cystinurie  est  plus  fréquente  chez  l'homme  que  chez  la 
femme,  elle  est  aussi  plus  fréquente  dans  la  jeunesse  et  ne  se 
rencontre  jamais  à  un  âge  avancé.  Elle  se  présente  souvent 
cbez  plusieurs  membres  d'une  même  famille,  sans  qu'on 
puisse  dire  s'il  s'agit  en  réalité  d'une  prédisposition  ou  si 
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ces  divers  individus  ont  été  soumis  aux  mêmes  influences.  On 
a  dit  que  l'acide  urique  diminuait  dans  l'urine  dans  les  cas 
de  cystinurie  (Ultzmann,  Niemann)  ;  mais  depuis,  Lôbisch 
et  Ebstein  sont  arrivés  à  des  résultats  opposés. 

Tandis  que  Niemann  a  vu  la  quantité  de  cystine  augmenter 
dans  l'urine  en  même  temps  que  celle  des  sulfates;  par 
contre  la  quantité  absolue  des  sulfates  diminue  dans  la  cys- 
tinurie (Niemann  et  Lôbisch).  Aussi  l'hypothèse  de  Marosky 
qui  pense  que  la  cystinurie  pourrait  tenir  à  un  défaut  de 
sécrélion  de  la  bile  (qui  contient  comme  l'on  sait  du  soufre 
sous  forme  de  taurine)  est-elle  peu  justifiée  jusqu'ici. 

Par  contre,  un  fait  d'Ebstein  semble  indiquer  qu'il  existe 
une  certaine  relation  entre  la  cvstinurie  et  le  rhumatisme 

m 

articulaire  aigu.  Le  même  auteur  a  observé  un  cas  de  cysti- 
nurie chez  un  syphilitique. 

Les  urines  riches  en  cystine,  en  se  décomposant,  dégagent 
une  odeur  d'acide  sulfhydrique.  C'est  à  cet  indice  qu'on 
soupçonnera  le  plus  souvent  l'existence  de  ce  trouble  de  la 
nutrition  qui  n'altère  pas  autrement  la  santé.  Tout  au  plus  les 
malades  se  plaignent-ils  de  troubles  digestifs. 

Néanmoins  le  pronostic  est  sérieux  en  raison  de  la  possibi- 
lité de  la  formation  des  calculs. 

Les  acides,  l'eau  régale  doivent  être  recommandés;  on  a 
a  aussi  insisté  sur  un  régime  très  azoté  (viande,  œufs,  pois- 
son, etc.). 

§  3.  —  Xanthlae  à  l'état  pat  hologlque. 

A  l'état  pathologique  on  observe  quelquefois  dans  l'urine 
des  sédiments  de  xanlhine  et  certains  calculs,  très  rares, 
en  sont  formés  exclusivement. 
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§  4.  —  Leucine  et  tyrosine. 

La  leucine  se  trouve  normalement  dans  le  foie,  la  rate,  le 
pancréas,  les  ganglions  lymphatiques;  la  tyrosine  est  tou- 
jours un  produit  pathologique. 

Kûhn  le  premier  a  montré  que  la  leucine  et  la  tyrosine 
sont  des  produits  constants  de  faction  du  pancréas  sur  les 
matières  albuminoïdes.  Or  la  leucine  ne  se  rencontre  pas 
normalement  dans  les  sécrétions.  Elle  subit  donc  des  modi- 
fications dans  f  organisme.  En  faisant  ingérer  de  la  glycocolle 
et  de  la  leucine  à  des  animaux,  on  a  vu  la  quantité  d'urée 
augmenter  constamment  dans  les  sécrétions.  Il  semble  donc 
probable  que  la  leucine  est  un  des  générateurs  de  f  urée. 

A  l'état  pathologique,  la  leucine  et  la  tyrosine  se  mon- 
trent dans  l'urine,  dans  la  variole,  le  typhus  (Frerichs,  Stâ- 
deler)  mais  surtout  dans  Y  atrophie  jaune  aiguë  du  foie  ainsi 
que  Frerichs  fa  démontré.  De  plus  Folwarezny  en  a  constaté 
la  présence  dans  l'urine  des  morveux,  Wyss  les  a  signalées 
dans  l'intoxication  phosphorée. 

Mais  on  n'a  trouvé  ces  corps  en  quantité  considérable 
dans  l'urine  que  dans  l'atrophie  jaune  aiguë.  Il  paraît  donc 
rationnel  d'admettre  que  normalement  le  foie  transforme  ces 
acides-amides  en  urée,  et  que  la  fonction  du  foie  se  tiou- 
vant  supprimée,  ils  ne  sont  plus  décomposés  et  passent  tels 
quels  dans  l'urine.  Du  reste  le  taux  de  l'urée  peut  baisser 
au  point  d'être  absolument  annulé  dans  l'atrophie  jaune 
aiguë. 

Peut-être  la  leucine  subit-elle  encore  d'autres  transfor-  - 
mations  dans  le  foie,  mais  cette  question  reste  encore  obs- 
cure. 

Vacide  oxycyanhydrique  (oxyformobenzoïque  C*H;Ol)  a 
été  trouvé  aussi  dans  les  urines  avec  la  leucine  et  la  tyro- 


Digitized  by  Google 


C  RINES  PATHOLOGIQUES.  225 

sine  dans  plusieurs  cas  d'atrophie  jaune  aiguë  (Schultzen 
et  Rieso)  ;  c'est  un  corps  très  voisin  chimiquement  des  deux 
précédents. 

§5.  —  Aelde  hippurique  a  l'état  pathologique. 

Dans  le  diabète,  Wicke  a  trouvé  la  proportion  de  cet  acide 
fortement  augmentée,  tandis  que  Weismann  a  au  contraire 
constaté  sa  diminution.  On  ne  saurait  donc  rien  en  conclure 
jusqu'à  présent. 

Lehmann  a  aussi  noté  une  augmentation  de  l'acide  hip- 
purique dans  la  fièvre;  mais  ces  résultats  n'ont  point  été 
confirmés  par  d'autres  auteurs. 

Kùhne  ayant  administré  du  benzoate  de  soude  à  deux 
ictériques  et  n'ayant  pas  trouvé  d'acide  hippurique  dans 
l'urine,  en  avait  conclu  que  le  foie  dans  l'ictère  ne  fabrique 
plus  de  glycocolle  et  que  par  suite  il  ne  peut  se  former 
d'acide  hippurique.  Mais  depuis  Neukomm  et  Schultzen  sont 
arrivés  à  des  résultats  opposés. 

Jaarsweld  et  Stockvis  ont  conclu  de  leurs  expériences  que, 
dans  certaines  affections  des  reins,  l'acide  benzoïque  ingéré 
ne  se  transforme  plus  entièrement  en  acide  hippurique.  La 
quantité  d'acide  hippurique  avait  notablement  diminué  dans 
un  cas  de  rein  amyloïde;  eu  acide  avait  disparu  dans  un  cas 
de  mal  de  Bright  aigu  et  dans  un  cas  de  mal  de  Bright  chro- 
nique, en  revanche  l'acide  benzoïque  ingéré  reparaissait  tel 
quel  dans  les  urines. 
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GÉN  ÉRALITÉS* 

Avant  de  procéder  à  l'examen  d'une  urine,  il  faut  toujours 
s'assurer  qu'elle  a  été  recueillie  dans  un  vase  propre  et  qu'elle 
n'a  pas  été  mélangée  à  des  substances  capables  de  troubler 
les  réactions  ou  de  faire  croire  à  l'existence  d'éléments  pa- 
thologiques qui  n'y  sont  pas  contenus  normalement  (fioles 
ayant  contenu  des  sirops,  etc.,  pouvant  en  imposer  pour  du 
sucre  urinaire). 

Chez  les  femmes,  il  peut  être  très  difficile  dans  certaines 
circonstances  d'obtenir  de  l'urine  pure.  Au  moment  des 
règles,  du  sang  peut  y  être  mélangé;  il  peut  y  avoir  du 
mucus,  du  muco-pus  venant  du  vagin  chez  les  femmes 
atteintes  de  leucorrhée.  Enfin,  lorsqu'on  veut  s'assurer  de 
la  présence  de  microorganismes  dans  l'urine  pure  et  non 

1.  Ce  livre  étant  destiné  à  des  médecins  et  non  à  des  chimistes,  nous  ne 
nous  occuperons  ici  que  des  procédés  d'analyse  cl  de  dosage  rapides  et  d'une 
exécution  facile  qui  seuls  peuvent  convenir  au  praticien.  Pour  tout  ce  qui  est 
du  ressort  de  la  chimie  pure,  et  pour  tous  les  procédés  d'examen  plu*  com- 
pliqués, nous  renvoyons  au  traite  dj  chimie  et  aux  monographies  spécialement 
consacrées  à  la  matière. 
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fermentéc,  il  est  nécessaire  de  prendre  des  précautions  bien 
plus  minutieuses,  qui  seront  indiquées  plus  loin. 

Cela  posé,  il  convient  d'abord  de  procéder  à  l'examen 
physique  de  l'urine  et  d'évaluer  sa  quantité,  sa  densité,  sa 
couleur,  son  degré  de  transparence.  Puis  si  l'urine  est  claire, 
on  procède  immédiatement  à  l'analyse  chimique,  se  bornant 
dans  certains  cas  à  rechercher  si  l'urine  contient  de  l'albu- 
mine, du  sucre,  ou  quelque  autre  substance  anormale,  pro- 
cédant de  plus,  dans  d'autres  cas,  au  dosage  des  éléments 
normaux  ou  anormaux  les  plus  importants  de  l'urine. 

Si  l'urine  est  trouble,  on  en  laisse  déposer  une  certaine 
quantité  dans  un  verre  à  expérience  conique,  et  quand  les 
sédiments  sont  rassemblés  au  fond,  on  décante,  et  on  procède 
à  l'examen  microscopique  de  ces  sédiments.  Le  reste  de 
l'urine  est  filtrée,  et  on  procède  à  l'analyse  qualitativeet 
quantitative  du  liquide  filtré. 

ARTICLE  PREMIER 

EXAMEN  PHYSIQUE   DES  URINES 

a.  Quantité.  —  Quand  il  s'agit  simplement  de  constater 
si  une  urine  contient  de  l'albumine  ou  du  sucre,  on  peut 
opérer  sur  un  échantillon  quelconque  d'urine,  et  il  n'est  pas 
toujours  nécessaire  d'avoir  à  sa  disposition  toute  l'urine  des 
vingt-quatre  heures.  Il  faut  cependant  se  rappeler  qu'une 
partie  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures  peut  contenir  de 
l'albumine  ou  du  sucre,  sans  que  l'urine  du  reste  de  la 
journée  en  renferme. 

Lorsqu'il  s'agit  de  procéder  à  un  dosage,  l'évaluation 
préalable  de  la  quantité  d'urine  s'impose,  si  l'on  veut  obtenir 
des  chiffres  comparables  d'un  jour  à  l'autre. 

Enfin,  dans  beaucoup  de  cas,  l'évaluation  de  la  quantité 


Digitized  by 


228  MALADIES  DES  REINS. 

d'urine  des  vingt-quatre  heures  donne  par  elle-même  des 
renseignements  très  importants  au  médecin,  et  on  aurait 
tort  de  les  négliger. 

Pour  évaluer  la  quantité  d'urine  des  vingt-quatre  heures, 
on  se  sert  dans  les  hôpitaux  de  bocaux  gradués  par  10  cen- 
timètres cubes.  On  peut  y  suppléer  au  moyen  d'un  récipient 
de  verre  quelconque  qu'on  gradue  soi-même  de  la  façon  sui- 
vante :  on  colle  sur  un  des  côtés  du  vase  une  bande  de  papier. 
On  verse  ensuite  dans  le  bocal  50  centimètres  cubes  exacte- 
ment mesurés  dans  une  éprouve! te  gra  luée,  et  on  marque  un 
trait  au  niveau  d'affleurement ;on  ajV  te  ensuite,  successive- 
ment par  50  centimètres  cubes,  la  quantité  d'eau  nécessaire 
pour  faire  1  litre,  2  litres,  et  on  marque  un  trait  après  cha- 
que nouvelle  porlion  ajoutée. 

On  a  ainsi  un  récipient  gradué  de  50  en  50  centimètres 
cubes.  Quand  la  quantité  d'urine  à  mesurer  dépasse  un  peu 
l'une  des  divisions,  il  est  facile  de  verser  dans  une  éprouvette 
graduée  la  quantité  d'urine  qui  dépasse  une  division,  et  de  la 
mesurer  à  part.  On  peut  ainsi  improviser  partout  un  récipient 
qui  permettede  mesurer  l'urine  de  vingt-quatre  heures. 

Pour  être  rigoureux,  il  faudrait  toujours  tenir  compte  de 
la  température;  mais  il  n'est  pas  en  général  nécessaire 
d'avoir  autant  de  précision.  Il  est  bon  seulement  de  faire 
toujours  l'examen  à  la  même  tenpéralure,  de  façon  à  avoir 
des  chiffres  comparables  d'un  jour  à  l'autre. 

b.  Densité.  —  Uhomètre.  —  Pour  évaluer  la  densité  de 
l'urine,  on  verse  une  partie  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures 
dans  une  éprouvette  et  on  évalue  sa  densité  au  moyen  d'un 
aréomètre  spécial  auquel  on  donne  le  nom  iïuromèlre.  Les 
uromètres  sont  généralement  gradués  pour  les  densités 
comprises  entre  1000  et  4040.  Quelquefois  les  uromètres 
contiennent  un  thermomètre  qui  donne  en  même  temps  la 
température  du  liquide  au  moment  de  l'examen. 
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L'éprouvette  doit  être  assez  large  pour  que  l'uromètre 
plongé  dans  le  liquide  y  nage  librement  sans  toucher  la  paroi. 
Il  faut  aussi  avoir  soin  de  sécher  l'uromètre  avant  de  le 
plonger  dans  le  liquide,  autrement  son  poids  serait  accru 
de  celui  des  gouttes  de  liquide  adhérentes.  Enfin,  il  faut 
éviter  que  l'urine  mousse  à  la  surface,  ce  qui  rendrait  la 
lecture  difficile  ;  on  peut  enlever  les  bulles  d'air  avec  un  mor- 
ceau de  papier  buvard. 

Pour  lire  la  densité,  il  faut  attendre  que  l'uromètre  reste 
en  équilibre  dans  le  liquide,  et  lire  le  chiffre  correspondant 
à  l'extrémité  inférieure  du  ménisque,  en  ayant  soin  de  tenir 
l'œil  à  la  hauteur  du  ménisque. 

Nous  avons  dit  précédemment  (page  48)  comment  on  pou- 
vait déduire  de  la  densité  la  quantité  des  substances  solides 
contenues  dans  l'urine. 

c.  Couleur.  —  Échelles  chromométriques.  —  D'une  façon 
générale,  plus  une  urine  est  abondante,  plus  elle  est  pâle,  et 
inversement.  Elle  peut  présenter  une  coloration  anormale 
due  à  l'élimination  de  certaines  substances  étrangères  ou  de 
pigments  anormaux.  Nous  verrons  plus  loin  comment  on 
décèle  ces  matières  colorantes  et  ces  pigments  anormaux. 
Mais  le  pigment  normal  lui-môme  est  sujet  à  des  variations 
très  grandes  qui  pourront  donner,  à  première  vue,  des  ren- 
seignements importants  sur  le  degré  de  concentration  de 
l'urine. 

Vogcl  a  dressé  des  échelles  chromométriques  qui  permet- 
tent de  se  rendre  compte  de  la  proportion  du  pigment  éliminé 
par  l'urine.  Il  distingue  trois  nuances,  et  chacune  d'elles  se 
subdivise  en  trois  groupes.  (Voir  l'échelle  chromomélrique 
annexée  à  la  fin  de  l'ouvrage.) 
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1"  GROUPE.   —  URINES  JAUNATRES 

1.  Jaune  pâle. 

2.  Jaune  clair. 

3.  Jaune. 

2»  GROUPE.  —  URINES  ROUGEATRES 

4  Jaune  rouvre. 
5.  Uou^c  jaune. 
G.  Rou^e. 

3#  GROUPE.  —  UHl  NES  Bit  IN  ES 

7.  Rou£e  brun. 

8.  Brun  rouge. 

9.  Noir  brun. 

Pour  se  rendre  compte  du  degré  de  coloration  d'une 
urine,  Vogel  recommande  de  l'examiner  par  réfraction,  sous 
une  couche  épaisse  de  0m,12  à  0m,15. 

Cela  posé,  Vogel  admet  —  1,  la  quantité  de  matière  co- 
lorante qui  se  trouve  contenue  dans  1000  ce.  d'urine  jaune 
pâle;  =  2,  la  quantité  de  matière  colorante  contenue  dans 
l'urine  jaune  clair,  etc.  —  Il  donne  l'exemple  suivant  : 

e  1800  ce.  d'urine  jaune  sont  émis  en  vingt-quatre  heures; 

»  1000  ce.  d'urine  jaune  pale  égalent  une  partie  de  matière 
colorante;  mais  d'après  le  tableau,  l'urine  jaune  en  contient 
quatre  fois  plus;  nous  avons,  par  conséquent,  la  proportion 
suivante  : 

1000  :  4  =  1800  :  x 

x  =  7/2 

la  quantité  de  matière  colorante  contenue  dans  1800  ce. 
d'urine  jaune,  en  admettant  =  1  le  pigment  contenu  dans 
1000  ce.  d'urine  jaune  pale.  » 
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11  sera  donc  facile  au  moyen  des  échelles  chromométriques 
de  Vogel  et  d'un  simple  calcul  de  comparer  entre  elles,  d'un 
jour  à  l'autre,  les  urines  d'un  même  malade,  ou  de  deux 
malades  différents. 


ARTICLE  II 

ANALYSE  CHIMIQUE  DES  URINES 


§  1.  —  Instrumenta  et  réactifs  nécessaires 

A.  Instruments: 

rromètrc  ; 
Burette  graduée  ; 

Pipettes  graduées  de  5,10,  25,50  ce.  ; 

Tubes  à  essai; 

Verres  à  pied; 

Ballons  de  verre  ; 

Capsules  de  porcelaine; 

Lampe  à  alcool; 

L'un  des  appareils  qui  servent  au  dosage  de  l'urée  ; 
Albuminimètre  d'Esbach  ; 
Microscope,  lames,  lamelles,  etc. 

B.  Réactifs  : 
Ie  Acides  : 

Acide  nitrique; 

—  nitrique  nitreux  ; 

—  chlorhydrique; 

—  sulfurique  ; 

—  acétique  ; 

—  tannique. 

2°  Bases  : 

Ammoniaque; 
Eau  do  baryte  ; 
Eau  de  chaux  ; 

Potasse  caustique  en  pastilles  ; 
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Soude  caustique  ; 
Lessive  de  soude. 


3°  Corps  neutres  : 

Eau  distillée; 
Alcool  ; 
Chloroforme  ; 
Êthcr; 

Sulfure  de  carbone. 


A"  Sels 

(Acétate  d'urane   20«r,3 
Acide  acétique..     Q.  S.  pour  dissoudre 
Acétate  de  soude   100 

Solution  :         ï  ^    m 

\  Eau   Q.  S.  pour  un  litre. 

Acétate  de  plomb  (neutre)  ; 
Azotate  d'ammoniaque; 

—  d'argent;  (solution  à  29<",075  p.  1000); 

—  de  baryte  ; 

—  mercurique  ; 
Sous-nitrate  de  bismuth; 

—  d'urane  ; 
borate  de  soude  ; 
Carbouatc  de  baryte; 

—  de  potasse  jaune  ; 

—  —  rouge. 

/  Chlorhydrate  d'ammoniaque.  30 

Chlorure d'ammo-  )  Sulfate  do  magnésie   30 

nium;  Solution  :  i  Eau  distillée   12!) 

\  Amoniaque  liquide   100 

Chlorure  de  baryum  (solution  :  30.5  sel  -f  eau  Q.  S.  pour  un 
litre)  ; 

Chlorure  de  calcium  fondu  ; 
Bichlorurc  de  platine  ; 
Perchlorure  de  fer; 
Chlorure  de  sodium  ; 
Chlorure  de  zinc  ; 

Cyanure  jaune  de  potassium  en  solution; 
Cyanure  rouge  —  — 

Hypochlorito  de  soude  (solution  titrée;  ; 

u     ,  .      Bromo.....   7  ce. 

Hvpolironnte    de     ,,  .  tn 

*  .        ,  ..       Eau   140  — 

soude;  solution  {  . 

^w  Lr:;::;rc'.du:om: 
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Iodure  de  potassium  ; 
Molybdate  d'ammoniaque; 
Oxalate  d'ammoniaque  (solution)  ; 
Permanganate  de  potasse  (  I  :  400)  ; 
Phosphate  d'ammoniaque  ; 
Sulfate  de  magnésie; 
Sulfure  d'ammonium: 
Sel  de  Glauber; 
Urée. 


5S  Liqueurs  diverses  : 

l  Dissoudre  à  froid  mercure  125 

Réactif  de  Millon  :  !     dans  acide  azotique..  108 

(  Ajoutez  eau   2  vol. 

Solution  alcaline  de  carmin  d'indigo; 

Violet  de  méthylamine  ; 

Eau  bromée  ; 

Teinture  d'iode  iodurée; 

Réactifs  acéto-pierique  ; 

Iodure  de  potassium..  3&r,32 

.  .  ,r          ,  Richlorure  de  mercure.      1 .30 
nc«cl,fd6Tanret:(  Ac.de    ^  cc 

Eau  distillée   Q.  S.  pour  64 

Acide  phénique  cristal- 
lisé  10  grammes. 

Réactif  de  Méhu  :  l  Acide  acctique(du  com- 
merce)  18  — 

Alcool  à  90°   20  — 

Sel  d'acide  picrique  à 

10,5  p.  1000   9  vol. 

^  Acide  acétique  (densité 

1040)   1  — 

Ie  Dissoudre  : 
Sulfate  de  cuivre  pur 

etcrisallisé   34«',65 

dans  eau   200  grammes. 

Liqueur  de  Fch-  )  2»  Faire  fondre  : 

ling  titrée  :      )     Sel  de  Seignelte   173  — 

dans  lessive  do  soude 

pure   300  — 

Mélanger;  ajouter  : 

Eau  distillée   Q.  s.    pour  1  litre. 

Aniline; 

Fuchsine  ou  violet  de  méthyle  ; 
Vésuvine  ou  brun  Bismarck. 
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§  2.  —  Réaction 

On  s'assure  de  la  réaction  de  l'urine  au  moyen  du  papier 
de  tournesol  rouge  ou  bleu. 

L'urine  normale  non  fermentée  rougit  le  papier  de  tour- 
nesol. 

Quand  elle  bleuit  le  papier  de  tournesol,  c'est  que  l'urine 
contient  des  alcalis  fixes  éliminés  par  l'urine  ou  qu'elle  a 
fermenté. 

Pour  savoir  si  la  réaction  alcaline  est  due  aux  alcalis  fixes 
ou  à  l'ammoniaque,  on  approche  le  papier  de  tournesol  rouge 
de  l'urine;  si  l'urine  est  ammoniacale,  le  papier  bleuit  avant 
d'être  plongé  dans  le  liquide,  par  suite  du  dégagement  de 
vapeurs  ammoniacales.  Les  urines  fermenlées  sont  d'ailleurs 
troubles,  répandent  une  forte  odeur  ammoniacale;  nous 
avons  vu  de  plus  que  les  sédiments  contiennent  des  cristaux 
de  phosphate  amnioniaeo-magnésicn  et  des  bactéries. 

Pour  évaluer  le  degré  d'acidité  ou  d'alcalinité  d'une  urine, 
on  dose  la  quantité  d'acide  ou  d'alcali  libre  au  moyen  de 
liqueurs  titrées.  Le  clinicien  ayant  rarement  besoin  de  savoir 
au  juste  le  degré  d'acidité  ou  d'alcalinité  d'une  urine,  nous 
renvoyons  aux  traités  spéciaux  pour  la  description  du  pro- 
cédé. 

§  3.  —  Urée 

A.  Recherche  qualitative  de  l'urée.  —  Quand  l'urine  con- 
tient beaucoup  d'urée,  elle  peut  être  décelée  par  l'addition 
d'acide  nitrique;  il  se  forme  alors  sur  les  parois  du  verre  une 
sorte  de  givre  formé  de  cristaux  de  nitrate  d'urée. 

Mais,  en  général,  il  faut  avoir  recours  à  un  procédé  plus 
compliqué  pour  séparer  l'urée  de  l'urine.  On  évapore  au 
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bain-marie  environ  50  ce.  d'urine.  On  mélange  le  résidu 
encore  chaud  avec  100  à  150  ce,  d'alcool  fort.  On  pulvérise 
la  masse  sirupeuse  dans  la  capsule  de  porcelaine  ;  on  filtre 
après  refroidissement,  on  évapore  et  on  traite  le  résidu,  après 
refroidissement  complet,  par  de  l'acide  nitrique  froid  et  pur. 
Le  nitrate  d'urée  qui  se  forme  est  transformé  en  urée  par 
le  carbonate  de  baryte. 

L'urée  et  ses  sels  se  reconnaissent  facilement  au  micros- 
cope à  la  forme  de  leurs  cristaux.  (Voy.  Examen  microsco- 
pique de  l'urine  et  de  ses  sédiments.) 

H.  Procédés  de  dosage  de  l'urée.  —  L'urée  peut  être  dosée 
par  plusieurs  procédés  : 

1°  Dosage  à  l'état  d'urée  pure  ou  de  sel  ; 

2°  Dosage  par  la  formation  d'un  sel  ammoniacal  ; 

3°  Dosage  par  précipitation  au  moyen  de  liqueurs  titrées; 

i°  Dosage  par  décomposition  de  l'urée  en  ses  éléments. 

Ces  derniers  procédés  étant  à  peu  près  les  seuls  employés, 
nous  y  insisterons  particulièrement,  nous  contentant  d'in- 
diquer le  principe  des  autres  procédés. 

I.  Dosage  par  le  procédé  de  Liebig.  —  Ce  procédé  est 
fondé  sur  la  propriété  qu'a  l'urée  de  se  combiner  avec  l'azo- 
tate mercurique  pour  former  un  précipité  blanc  (CIDAz'O, 
2UgO).  —  D'autre  part,  l'azotate  mercurique  en  excès  est 
jauni  par  la  soude  ou  le  carbonate  de  soude.  —  Théorique- 
ment, il  sera  donc  facile  de  savoir  le  moment  précis  où  toute 
l'urée  sera  transformée  ;  de  la  quantité  d'azotate  mercurique 
employée,  on  déduira  par  le  calcul  la  quantité  d'urée.  Seu- 
lement, il  faut  d'abord  se  débarrasser  des  sulfates  et  phos- 
phates qui  précipitent  l'azotate  mercurique,  des  chlorures 
qui  le  transforment  en  chlorure  mercurique; de  l'albumine, 
qui  est  précipitée  par  l'azotate  mercurique,  enfin  du  carbo- 
nate d'ammoniaque. 

Pour  se  débarrasser  de  l'albumine,  on  chauffe  100  ce.  d'u- 
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rine  acidulée  par  Facide  acétique  dans  un  flacon.  L'albumine 
se  coagule  ;  on  s'en  débarrasse  en  filtrant. 

Pour  se  débarrasser  des  phosphates  et  des  sulfates,  on 
ajoute  à  l'urine  du  liquide  barytique  obtenu  en  mélangeant 
une  solution  saturée  de  baryte  avec  une  solution  également 
saturée  d'azotate  de  baryum.  Le  mélange  se  fait  dans  la  pro- 


Fig.  i2. 

A,  vase  en  verre  servant  à  mesurer  exactement  vingt  centimètre»  cube»  quand  ii  est 
plein  ;  —  U,  support  avec  deux  burettes  grsduces  par  centimètres  cubes  et  pourvues 
chacune  d'une  pince  à  pression  ;  —  CC,  deux  verres  à  expérience  pouvant  fltre  recou- 
verts d'un  disque  en  verre  (D)  percé  d'une  ouverture  circulaire  pouvant  supporter  un 
filtre  conique. 

portion  de  4  ce.  d'urine  pour  20  ce.  de  liquide  barylique.  On 
s'assure  que  tous  les  phosphates  sont  précipités  en  ajoutant 
quelques  gouttes  de  l'urine  filtrée  dans  le  liquide  barytique; 
si  celui-ci  se  trouble,  on  recommence  l'opération  en  aug- 
mentant la  proportion  du  liquide  barytique. 

Pour  apprécier  la  quantité  d'urée  combinée  à  l'azotate 


■ 
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mercurique,  on  fait  une  liqueur  titrée,  contenant  77  grammes 
d'oxyde  de  mercure  pour  un  litre;  1  centimètre  cube  de  la 
liqueur  titrée  précipite  0*r,01  d'urée.  —  Cette  quantité 
d'oxyde  mercurique  correspond  non  pas  seulement  à  l'urée 
combinée,  mais  à  la  quantité  d'azotate  mercurique  qui  doit 
être  en  excès  pour  donner  la  coloration  jaune. 

Pour  faire  le  dosage,  on  emploie  par  exemple  15  ce.  d'urine 
mélangée  de  liquide  bary tique,  c'est-à-dire  en  réalité 
10  ce,  d'urine.  On  précipite  par  la  liqueur  titrée.  Le  litre 
d'urine  contiendra  autant  de  grammes  d'urée  qu'il  aura  fallu 
employer  de  centimètres  cubes  de  liqueur  titrée.  On  s'assure 
que  toute  l'urée  est  précipitée  quand  l'azotate  mercurique 
donne  une  coloration  jaune  avec  la  soude. 

Mais  il  faut  faire  une  correction  correspondant  au  degré 
de  dilution  de  l'urine.  —  De  plus,  déduire  par  le  calcul  le 
nombre  de  centimètres  cubes  de  liqueur  titrée  qui  a  été 
nécessaire  pour  transformer  les  chlorures  en  sublimé  corro- 
sif; ce  calcul  se  fait  soit  en  dosant  séparément  les  chlorures, 
soit  par  le  procédé  suivant  indiqué  par  Ritter:  neutraliser 
l'urine  barytique  et  ajouter  goutte  à  goutte  l'azotate  mercu- 
rique; à  chaque  goutte  il  se  produit  un  léger  flocon  qui  se 
redissout  aussitôt.  Le  précipité  ne  devient  permanent  que 
quand  il  n'y  a  plus  que  l'urée  à  précipiter.  On  déduit  du 
chiffre  total  le  nombre  de  centimètres  cubes  employés  avant 
l'apparition  du  précipité  permanent. 

L'ammoniaque  précipite  également  l'azotate  mercurique. 
Suivant  Liebig,  l'ammoniaque  venant  de  l'urée,  il  n'y  a  aucun 
inconvénient  à  la  compter  comme  titrée.  Mais  il  vaut  mieux, 
suivant  Ritter,  tenir  compte  de  l'ammoniaque  par  l'alcali- 
métrie. 

Les  urines  chargées  de  matière  colorante  (urines  fébriles) 
donnent  suivant  Ritter  dans  la  soude  un  précipité  jaune  facile 
à  confondre  avec  celui  de  l'azotate  mercurique. 
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II.  Procédés  de  dosage  de  Vurée  basés  sur  sa  transformation 
en  acide  carbonique  et  en  azote,  —  Plusieurs  substances 
transforment  l'urée  en  ses  éléments  :  telles  sont  le  chlore,  le 
brome,  l'acide  azoteux l. 

Grâce  aux  perfectionnement,  qu'on  a  fait  subir  aux  instru- 
ments, les  procédés  fondés  sur  la  décomposition  de  l'urée  en 
ses  éléments  sont  aujourd'hui  à  peu  près  les  seuls  employés. 

III.  Procédés  ayant  pour  base  la  décomposition  de  Vurée  par 
le  chlore  :  Procédé  de  Leconte.  —  Il  consiste  à  décomposer 
l'urée  par  une  solution  d'hyperchlorite  de  soude,  à  recueillir 
le  gaz  et  à  absorber  l'acide  carbonique  produit  par  un  frag- 
ment de  potasse. — La  réaction  commence  à  froid,  mais  pour 
l'achever  il  faut  chauffer. 

Ce  procédé  est  peu  employé,  on  lui  préfère  avec  raison 
ceux  qui  sont  fondés  sur  l'emploi  de  riiypobromite  de  soude. 

D .  Procédés  fondés  sur  Vemplo i  de  Vhypobro m ile  de  so ude .  — 
Yvon  en  France,  Knop  et  Hûfner  en  Allemagne  ont  presque 
en  môme  temps  imaginé  des  appareils  fondés  sur  le  principe 
de  la  décomposition  de  l'urée  en  azote  et  acide  carbonique. 
L'acide  carbonique  esl  retenu  à  l'état  de  carbonate  de  soude, 
l'azote  se  dégage  et  est  mesuré;  par  le  calcul,  on  en  déduit 
facilement  la  quantité  d'urée  décomposée. 

i9  Procédé  oVYvon.  —  Nous  emprunterons  à  M.  Yvon  la 
description  de  son  appareil  : 

«  Un  tube  de  verre  long  de  0m,40  porte  vers  son  quart 


1.    1«   CH*Az*0   +    H20        -f    G  Cl      =    GHC1    -f-    CO*     +  Az* 
Urée  Eau  Chlore   Ac.  chlor-    Ac.  car-  Azole 

hydrique  buiiquc 

2    CWAzSO    +    H50        +    CBr     =   (iHBr    +    CO*     +  Az« 
Urée  Eau  Brome     Ac.  hrom-     Ar.  car-  Azote 

hydrique  bonique 

o'    CIPA/^O    +    2A/o*||    =   -2  A,  2    +    CO*     -f  o\l:0 
Urée  Acizo-        A -oto       Ac.car-  Lau 

tcux  hunique 
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supérieur  un  robinet  également  en  verre  et  est  gradué,  de 
chaque  côté  à  partir  de  ce  robinet,  en  centimètres  cubes 
et  dixièmes  de  centimètre  cube.  Cet  instrument,  pour  lequel 
j'ai  proposé  le  nom*d'uromèlre,  est  plongé  dans  une  longue 
éprouvelte,  évasée  à  sa  partie  supérieure,  et  contenant  du 


Fig.  13.  —  Appareil  d'Yvon  pour  le  dosage  de  l'urée. 


mercure.  Le  robinet  ouvert,  l'instrument  se  remplit;  on 
ferme  alors  le  robinet  et  on  soulève  le  tube.  On  peut  le  laisser 
flotter  sur  le  mercure  ou  le  maintenir  soulevé  au  moyen  d'un 
support  à  collier  fixé  à  l'éprouvette. 

5  On  a  ainsi  une  sorte  de  baromètre  tronqué  dans  la 
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chambre  duquel  on  pourra  introduire  successivement  divers 
liquides  sans  laisser  rentrer  d'air.  Cette  manœuvre  est  faci- 
litée par  l'immersion  plus  ou  moins  grande  du  tube  dans  le 
mercure. 

»  On  commence  par  préparer  une  solution  d'urée  renfer- 
mant 1  centigramme  de  cette  substance  par  5  centtimètres 
cubes  et  on  en  mesure  cette  quantité  dans  la  partie  supé- 
rieure du  tube  gradué  à  cet  effet.  En  ouvrant  le  robinet,  on 
fait  pénétrer  peu  à  peu  le  liquide  dans  le  tube,  et  le  mercure 
s'abaisse  d'autant;  on  lave  ensuite  le  tube  mesureur  avec  un 
peu  de  lessive  de  soude  étendue  d'eau,  et  par  la  manœuvre 
du  robinet,  on  réunit  ce  liquide  au  premier.  Puis  on  fait 
arriver  de  la  même  manière  5  à  6  centimètres  cubes  d'hypo- 
bromite  de  soude.  La  réaction  commence  aussitôt,  mais 
aucune  bulle  de  gaz  ne  peut  s'échapper,  la  pression  étant 
plus  faible  à  l'intérieur  qu'à  l'extérieur. 

»  Pour  faciliter  le  mélange  des  liquides,  on  retire  l'instru- 
ment du  mercure  en  bouchant  l'extrémité  avec  le  doigt,  et 
l'on  agite.  Puis  on  le  remet  dans  la  cuvette  jusqu'à  ce  que 
tout  le  gaz  soit  rassemblé  dans  la  chambre  et  que  le  liquide  se 
soit  éclairci;  il  doit  y  avoir  un  excès  d'hypobromite  et  le  li- 
quide est  alors  coloré  en  jaune,  c'est  à  quoi  on  le  reconnaît. 

»  L'opération  terminée,  on  porte  l'instrument  dans  une 
éprouvette pleine  d'eau;  rhypobromitc,  plus  dense,  s'écoule. 
On  égalise  les  niveaux,  et  on  fait  la  lecture.  On  trouve  alors 
un  certain  chiffre,  par  exemple  40  divisions  ou  4  centimètres 
cubes. 

»  Cette  détermination,  que  Ton  vient  de  faire  avec  une 
solution  titrée,  va  nous  dispenser  des  corrections  de  tem- 
pérature et  de  pression  pour  les  opérations  suivantes.  Elle 
nous  apprend  en  effet  que  dans  des  conditions  où  Ton  opère, 
1  centigramme  d'urée  donne  par  exemple  40  divisions  d'azote. 
Si  l'on  décompose  ensuite  dans  l'appareil  4  centimètre  cube 
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d'urée  et  qu'on  obtienne  88  divisions  d'azote,  on  posera  la 
proportion  suivante  : 

40  divisions  représentent  1  centigr.  d'urée. 
88      -  -       x  - 

88 

d'où  :  x  =        =  2  centigr.,  2 

et  en  passant  au  litre  =  22  grammes. 

î  Non  seulement  celte  manière  d'opérer  évite  de  faire  les 
corrections  de  température  et  de  pression,  mais  elle  supprime 
la  cause  d'erreur  provenant  de  ce  que  l'hypobromitc  de  soude 
ne  dégage  pas  plus  que  rhypochlorite,  tout  l'azote  de  Purée 
(seulement  les  92/100). 

*  11  est  bon  de  ne  pas  opérer  sur  l'urine  pure,  vu  sa  ri- 
chesse en  urée.  J'en  prends  ordinairement  10  centimètres 
cubes,  que  j'étends  d'eau,  de  manière  à  obtenir  en  tout50cen- 
limètrcs  cubes.  On  décompose  alors  dans  l'appareil  2  à  5 
centimètres  cubes  de  ce  mélange,  suivant  la  richesse  en  urée. 
Comme  vérification,  on  opère  sur  des  quantités  doubles  ou 
triples,  et  l'on  doit  obtenir  des  quantités  doubles  ou  triples 
de  la  première. 

»  On  prépare  la  solution  d'hypobromite  avec  : 

Brome   5  ce. 

Lessive  des  savonneries  à  densité  de  1,33  50  grammes. 

Eau  distillée   100  — 

»  On  mélange  l'eau  et  la  solution  de  soude,  puis  on  ajoute 
peu  à  peu  le  brome,  et  on  ngite  bien.  Cette  solution  ne 
dégage  pas  d'oxygène  d'une  façon  appréciable.  Pour  préparer 
la  solution  titrée  d'urée,  on  commence  par  bien  dessécher 
l'urée  par  un  séjour  prolongé  sur  l'acide  sulfurique  et  dans 
le  vide  ;  puis  on  fait  la  dissolution  au  titre  suivant  : 

Urée  pure  desséchée   1  gramme. 

Eau  distillée  Q.  S.  p.  500  ce. 

LABXDIF.-LACR  AVE.  IV.  —  10 
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*  Si  Ton  n'avait  pas  de  solution  titrée  d'urée,  on  pourrait 
faire  subir  au  volume  gazeux  les  corrections  de  température 
etde  pression,  afin  de  calculer  directementle  poids  de  l'urée 
d'après  les  équivalents  (3  %7  correspondent  à  0gr,01  d'urée). 

»  Mais  alors  il  faudrait  faire  une  seconde  correction:  l'hy- 
pobromite  de  soude,  contrairement  à  ce  que  j'avais  écrit  dans 
ma  première  édition,  ne  dégage  pas  tout  l'azote  ou  l'urée, 
mais  seulement  les  02  centièmes.  11  faudrait  donc  aug- 
menter de  8  centimètres  cubes  le  volume  d'azote  dégagé 
avant  de  lui  faire  subir  des  corrections. 

»  Dans  l'exemple  précité,  nous  avons  trouvé  88  divisions; 
ajoutons-y  8/100,  on  aura  88  +  7,04  =95,04. 

»  C'est  à  ce  dernier  chiffre  qu'on  fera  subir  les  corrections 
d'après  la  formule  suivante: 

v  -  v  1  x 

1  +  0,M>:iG!):»c  x  T  107 

dans  laquelle  Y0  représente  le  volume  corrigé  à  0°  et  700  de 
pression  ;  V  =  le  volume  lu  sur  l'appareil,  H  —  la  pression 
atmosphérique  au  moment  de  l'expérience,  T  =  la  tempéra- 
turc,  F  =  la  force  élastique  de  la  vapeur  d'eau  à  cette  tem- 
pérature. » 

2*  Procédé  cVEsbach.  —  Le  procédé  d'Yvon,  comme 
d'ailleurs  celui  de  Knop  et  llûfner,  comme  celui  de  Magnier 
de  la  Source,  ont  l'inconvénient  d'exiger  l'emploi  de  la  cuve 
à  mercure. 

On  a  cherché  par  d'autres  moyens  à  substituer  la  cuve  à 
eau  à  la  cuve  à  mercure. 

Yvon  lui-même  a  fait  subir  à  son  appareil  une  modification 
qui  permet  d'opérer  sur  la  cuve  à  eau.  Son  appareil  modifié  se 
compose,  comme  le  premier,  d'un  tube  à  robinet,  mais  muni 
de  deux  boules  dont  l'une  B  sert  de  chambre  à  réaction.  Le 
tube  C,  destiné  à  mesurer  l'azote  dégagé,  se  renfle  en  B'  et 
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se  termine  en  une  pointe  effilée  et  qui  pénètre  dans  la  boule 
supérieure  B.  Celte  dernière  est  séparée  par  un  robinet  R  du 
lube  mesureur  A,  gradué  et  destiné  à  mesurer  l'urine  et  à 
verser  l'hypobromite.  Ces  deux  liquides  se  mélangeront  dans 
la  boule  B,  et  l'azote  provenant  de  la  réaction  sera  conduit  par 


Fig.  1  1.  —  Uréomètrc  à  eau  (P.  Yvon). 

le  tube  A  dans  la  boule  B'  et  en  refoulera  l'eau  (lig.  14). 

Los  appareils  d'Esbach,  de  Regnard,  fondés  sur  le  même 
principe  que  l'appareil  d'Yvon,  sont  d'un  maniement  plus 
simple. 

L'appareil  d'Esbach  se  compose  d'un  tube  ordinaire  gradué, 
Iongde8m,40,  fermé  à  l'un  des  bouts.  On  y  introduit  7  e  d'eau, 
puis  à  l'aide  d'une  pipette  graduée,  1cc  d'urine.  On  bouche 
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le  tube  avec  le  doigt  et  on  le  retourne.  Le  décernent  se 
fait;  on  renverse  le  tube  sur  Peau  ;on  égalise  les  niveaux  et 
on  déduit,  du  volume  total  occupé  par  les  gaz,  le  volume  pré- 
cédemment occupé  par  Pair.  La  dilVérence  représente  le 
volume  d'azote. 
3"  Procédé  de  Uegnard.  —  L'appareil  de  Rcgnard  se  com- 


I T»     -  Apparoil  do  Hrgnard  pour  le  dosngo  do  l'urée. 


pose  d'un  tube  trois  fois  recourbé  en  V,  présentant  deux 
renflements  en  boules  dans  ses  parties  les  plus  déclives  et 
monté  sur  un  support  (fig.  15). 

L'une  des  brandies  montantesesl  bouchée  par  un  bouchon 
en  caoutchouc  traversé  à  frottement  par  une  baguette  de 
verre  qui  sert  de  piston  et  permet  de  faire  varier  la  pression 
à  l'intérieur  de  l'appareil  ;  l'autre  branche  communique  au 
moyen  d'un  luhe  en  caoutchouc  avec  une  cloche  graduée  qui 
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plonge  dans  une  éprouvette.  On  verse  Farine  dans  une  des 
branches,  riiypobromite  dans  l'autre.  Les  deux  liquides  ne 
peuvent  se  mélanger,  les  deux  boules  se  trouvant  séparées 
par  lapartiemoyenne  du  tube, qui  forme  siphon;  mais  qu'on 
incline  l'appareil  et  aussitôt  Phypobromite  traverse  le  tube 
de  communication,  se  mélange  avec  l'urine,  et  la  réaction 
se  produit. 

L'azote  se  dégage.  On  a  préalablement  amené  le  niveau 
des  liquides,  aussi  bien  dans  la  cloche  qu'en  dehors,  à  affluer 
au  zéro  de  l'échelle.  Ce  résultat  est  facilement  obtenu  en  sou- 
levant un  peu  ou  en  enfonçant  la  baguette  de  verre  qui  fait 
piston.  Le  dégagement  fait,  on  lit  le  volume  du  gaz.  Le  nom- 
bre de  divisions  qu'on  note  correspond  au  volume  de  l'azote. 
Il  suflit  de  se  reporter  à  une  table  qui  donne  immédiatement 
la  quantité  d'urée  correspondante  à  la  température  et  à  la 
pression  où  se  fait  l'expérience. 

L'inconvénient  de  cet  appareil,  c'est  qu'il  donne  facilement 
lieu  à  des  fuites  de  gaz  à  travers  les  montures  et  les  tubes 
en  caoutchouc. 

-4°  Procédé  de  Noël.  —  On  remplit  la  cuve  à  eau  A  jusqu'à 
l'affleurement  du  zéro  de  la  cloche  divisée  G,  puis  on  verse 
10rc  d'hypobromite  de  soude  dans  l'éprouvelte  graduée  B 
et  2cr  d'urine  dans  le  petit  tube  jaugé  G.  On  bouche  l'appareil 
en  ayant  soin  de  laisser  libre l'orilicc  du  tube  de  dégagement 
D,  on  fait  le  raccord  avec  le  caoutchouc.  Une  simple  incli- 
naison amène  le  mélange  des  deux  liquides,  et  la  réaction 
terminée,  ce  qui  à  lieu  presque  immédiatement,  il  suflit  de 
soulever  la  cloche  à  gaz  jusqu'à  coïncidence  des  deux  niveaux 
pour  lire  le  volumed'azole  produit  à  15°  centigrades  (fig.  1G). 

Un  centimètre  cube  de  gaz  =  1,284  d'urée  par  litre. 

5°  Procédé  de  Gillet.  —  Il  est  fondé  sur  le  même  principe 
que  les  procédés  d'Esbach,  de  Regnard  et  de  Nuël.  Le  réac- 
tif est  le  même  que  dans  le  procédé  de  Kegnard. 
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Eau   110  cent.  cub. 

U-ssive  de  soude  du  commerce  (bien  pure)   68  — 

Brome  (à  ajouter  en  dernier)   7  — 

L'appareil  se  compose  d'une  cloche  graduée,  réunie  pat- 
un  tube  de  caoutchouc  à  une  liole  portant  deux  traits  de 
graduation  à  2  centimètres  cubes  et  à  %  centimètres  cubes. 
Cette  fiole  est  bouchée  à  rémeri  par  un  bouchon  creux 


A»  cuve  à  eau;  —  B,  cprouvcltc  gr.i.iuco  ;  —  C,  relit  tube  jaugé;  —  D,  tube  en 

0,  Cloche  divisée. 


surmonté  d'une  poire  en  caoutchouc.  On  verse  2  centi- 
mètres cubes  d'urine  dans  la  fiole  ;  on  fait  affleurer  la  cloche 
à  0,  puis  on  bouche  avec  le  bouchon  qu'on  a  rempli  par 
aspiration  de  la  quantité  de  réactif  nécessaire.  Le  bouchon 
est  disposé  de  telle  façon  que  rhypobromite  ne  peut 
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s'écouler  que  quand  on  presse  sur  la  poire  en  caoutchouc. 
Aussitôt  le  flacon  bouche,  on  presse  sur  la  poire,  le  réactif 
tombe  sur  l'urine,  et  le  dégagement  se  fait.  On  lit  le  nou- 


Fig.  17.  —  Appareil  de  Cillct. 


veau  volume  de  gaz;  chaque  gramme  d'urine  donne 372  cen- 
timètres cubes  d'azote. 

Ce  procédé  est  très  simple  et  l'appareil  a  l'avantage  d'être 
portatif  (fig.  17). 

C.  Procédés  basés  sur  la  décomposition  de  Vurée  en  ses 
éléments  par  Vacide  azoteux. 

1°  Procédé  de  M  Mon. 

Le  réactif  de  Millon  se  prépare  en  dissolvant  à  froid 
125  grammes  de  mercure  dans  1G8  d'acide  azotique  et  ajou- 
tant 2  volumes  d'eau.  On  verse  dans  une  fiole  de  200  centi- 
mètres l'urine  à  doser,  puis  le  réactif,  et  on  bouche  rapide- 
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ment  avec  un  bouchon  qui  livre  passage  à  un  tube  ;  ce  tube 
communique  avec  un  tube  à  boules  contenant  de  la  potasse, 
puis  avec  un  tube  en  U  contenant  de  la  pierre  ponce  imbibée 
d'acide  sulfuriquc.  L'acide  carbonique  se  combine  avec  la 
potasse;  de  l'augmentation  de  poids  de  la  potasse  on  déduit 
la  quantité  d'urée. 
2°  Procédé  de  Gréhanl. 

Basé  sur  le  même  principe,  il  consiste  à  recueillir  le 
mélange  de  gaz  composé  d'acide  carbonique,  d'acide  azo- 
teux, et  d'azote.  On  absorbe  le  premier  par  la  potasse  ;  le 
second  par  du  sulfate  ferreux,  et  il  reste  de  l'azote. 

3°  Procédé  de  Boucluird. 

Bouchard  a  modifié  le  procédé  de  Millon  de  façon  à  le 
rendre  applicable  en  clinique. 

Il  prépare  son  réactif  en  dissolvant  à  une  douce  chaleur 
125  grammes  de  mercure  dans  170  grammes  d'acide  azotique 
pur  à  36  ,5  (de  Baumé)  et  en  étendant  la  liqueur  de  son 
propre  volume  d'eau. 

Son  appareil  se  compose  d'un  tube  fermé  par  un  bout  et 
gradué  de  telle  façon  que,  à  chaque  division  du  tube,  corres- 
ponde un  gramme  d'urée.  —On  verse  dans  ce  tube  successi- 
vement : 

1°  5  centimètres  cubes  du  réaclif  ; 
2°  8  centimètres  cubes  de  chloroforme  ; 
3"  "2  centimètres  cubes  d'urine  ; 
4"  de  l'eau  pour  remplir  le  tube. 

Les  liquides  sont  superposés  par  ordre  de  densité  et  ne 
se  mélangent  pas. 

On  bouche  le  tube  avec  le  doigt  muni  d'un  doigtier  en 
caoutchouc.  On  renverse  le  tube  et  on  l'agile  dans  l'eau;  la 
réaction  se  fait,  et  le  chloroforme  gagne  la  partie  la  plus 
déclive;  on  le  laisse  s'écouler.  Pour  absorber  l'acide  carbo- 
nique, on  bouche 'le  tube  sons  l'eau  avec  un  bouchon  de 
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caoutchouc  dans  lequel  on  a  fixé  un  bâton  de  potasse.  On 
retourne  le  tube  ;  l'acide  carbonique  est  absorbé  par  la 
potasse.  On  retourne  de  nouveau  le  tube,  on  le  débouche 
dans  l'eau  et  on  lit  le  nombre  de  divisions  occupées  par 
l'azote.  Il  reste  à  faire  les  corrections  de  température  et  de 
pression. 

Avec  ce  procédé,  l'albumine,  le  mucus,  les  matières 
exlractives  ne  sont  pas  décomposés.  De  plus,  d'après  Bou- 
chard, l'acide  urique  n'est  décomposé  qu'en  partie  et  donne 
tout  au  plus  le  cinquième  d'azote  qu'il  devrait  fournir; 
l'erreur  duc  à  l'acide  urique  est  donc  tout  au  plus  de 
quelques  centigrammes  en  sus  pour  le  chiffre  d'urée,  quan- 
tité négligeable  en  clinique. 

Les  procédés  fondés  sur  l'emploi  de  rhypobromile  de 
soude  décomposent  outre  l'urée,  l'acide  urique,  la  créatine, 
la  créalinine,  etc.  Ils  ne  donnent  donc  pas  en  réalité  le  taux 
de  l'urée,  mais  le  taux  de  l'azote  total  contenu  dans  l'urine. 
Il  est  facile  de  se  débarrasser  des  lira  tes  en  les  précipitant 
par  le  sous-acétate  de  plomb  ;  l'erreur  due  aux  matières 
extraclives  est  d'ailleurs  peu  considérable. 

D.  Procédé  de  Bunsen,  modifié  par  Pekelharing,  Bunge  et 
Salkoivski,  basé  sur  la  transformation  de  Vurée  en  carbonate 
d'ammoniaque. 

Ce  procédé  consiste  à  chauffer  à  200°  de  l'urine  mélangée 
de  chlorure  de  baryum.  L'urine  se  transforme  par  la  chaleur 
en  carbonate  d'ammoniaque,  celui-ci  se  décompose  à  son 
tour:  il  se  forme  du  carbonate  de  baryte  et  du  chlorure  d'am- 
monium. Le  carbonate  est  insoluble  et  se  précipite;  on  le 
pèse  et  on  en  déduit  le  poids  de  l'acide  carbonique  et  par 
suite  de  l'urée;  195  parties  de  carbonate  de  baryte  corres- 
pondent à  00  parties  d'urée. 

On  peut  encore  doser  l'urée  en  la  transformant  en  sels 
ammoniacaux,  ou  encore  en  transformant  l'urée  en  azotate 
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d'urée  qui  cristallise  et  qu'on  pèse  ;  mais  ces  procédés  sont 
loin  de  valoir  les  précédents. 


§  4.  —  Acide  urique 

a.  Recherche.  —  Pour  caractériser  l'acide  urique 
dans  les  sédiments,  on  dispose  de  deux  moyens  :  l'examen 
microscopique  (Voy.  p.  278  et  279)  et  la  réaction  de  la  mu- 
rexide. 

Cette  dernière  consiste  à  humecter  le  sédiment  avec  une 
goutte  d'acide  nitrique,  et  à  chauffer  ensuite  pour  volatiliser 
l'excès  d'acide.  Le  résidu  est  rougeatre;  en  ajoutant  ensuite 
une  ou  deux  gouttes  d'ammoniaque  étendue,  on  obtient  une 
belle  coloration  pourpre.  Par  l'addition  de  la  potasse  caus- 
tique, cette  coloration  passe  au  bleu  pourpre. 

Lorsque  l'urine  ne  contient  pas  de  sédiments  d'acide 
urique  ou  d'urates,  il  faut  d'abord  précipiter  ces  corps  par 
Y  acide  chlorhydriquc,  comme  il  sera  dit  plus  loin  à  propos 
du  dosage  et  à  caractériser  le  précipité  comme  on  aurait  fait 
pour  le  sédiment. 

b.  Dosage.  —  1°  A  Vaide  des  liqueurs  titrées.  —  On  a  em- 
ployé la  teinture  d'iode  iodurée,  qui  versée  dans  une  solution 
d'acide  urique  ou  dans  l'urine  est  décolorée,  d'après  Schmidt 
et  Vogcl,  dans  la  proportion  de  1  atome  d'acide  urique  pour 
2  atomes  d'iode;  1  gramme  d'iode  correspond  à  0,0614  d'a- 
cide urique.  Mais  Ruppert  a  montré  qu'on  obtient  par  ce 
procédé  beaucoup  trop  d'acide  urique.  Ce  procédé  doit  donc 
être  abandonné. 

On  a  aussi  employé  comme  liqueur  titrée  le  permanganate 
de  potasse  en  solution  dans  la  proportion  de  l  p.  400.  Le 
liquide  violet  devient  vert  sous  l'influence  de  l'acide  urique 
puis  se  décolore  ;  on  s'arrête  quand  la  coloration  verte 
devient  persistante;  mais  il  importe  d'abord  de  séparer 


Digitized  by  G 


UROLOGIE  CLINIQUE.  251 

l'acide  urique  en  le  précipitant  par  l'acide  chlorhydrique  et 
en  filtrant. 

2°  Dosage  par  la  méthode  volumétrique.  —  Esbach  a  in- 
diqué le  procédé  suivant  qui  serait  assez  exact,  et  ne  donne- 
rait pas  plus  de  3  p.  100  d'erreur. 

l^a  liqueur  titrée  est  de  l'acide  azotique  étendu  :  25  centi- 
mètres cubes  d'eau  et  75  centimètres  cubes  d'acide  nitrique 
à  36  degrés. 

On  commence  par  précipiter  l'acide  urique  de  100  à 
200  centimètres  cubes  d'urine,  soit  par  2  centimètres  cubes 
d'acide  acétique,  soit  par  5  centimètres  cubes  d'acide  chlor- 
hydrique pour  100  ;  on  laisse  reposer  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures,  puis  on  jette  sur  un  filtre. 

L'appareil  de  Esbach  se  compose  de  deux  parties  :  un 
appareil  gazogène,  et  un  gazomètre  où  se  mesure  le  gaz  dé- 
gagé. On  introduit  dans  le  gazogène  12  centimètres  cubes 
de  réactif  azotique,  puis  le  filtre  enroulé  autour  d'une  ba- 
guette de  verre;  on  ferme  la  cloche  et  on  laisse  le  gaz  se  dé- 
gager pendant  une  heure;  on  lit  le  volume  de  gaz  dégagé. 
Une  table  donne  en  milligrammes  le  poids  d'acide  urique 
correspondant. 

3°  Dosage  en  nature  par  la  pesée.  — Ces  procédés  sont  plus 
exacts.  Le  procédé  le  plus  ancien  fondé  sur  ce  principe  est  le 
procédé  de  lleinlz,  qui  consiste  à  précipiter  l'urine  par  l'acide 
chlorhydrique,  à  filtrer  et  à  peser  le  précipité.  Quand  il  faut 
une  certaine  quantité  d'eau  pour  laver  le  filtre,  une  partie 
de  l'acide  urique  se  redissout. 

Zubelin  et  Schwauer  ont  montré  qu'il  faut  augmenter  le 
poids  obtenu  de  0,00i5  par  10  centimètres  cubes  d'eau  au- 
dessus  de  30  centimètres  cubes. 

Salkowski  a  indiqué  une  autre  méthode  plus  compliquée 
qui  consiste  à  précipiter  l'urine  par  une  solution  ammo- 
niacale de  magnésie,  puis  à  traiter  le  filtrat  par  une  solution 
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de  nilrate  d'argent.  On  redissout,  on  précipite  l'argent  par 
un  courant  d'acide  sulfhydrique. 

Tout  compliqué  qu'il  est,  ce  procédé  n'est  pas  plus  exact 
que  le  précédent. 

Il  en  est  de  même  du  procédé  de  Fokker  qui  consiste  à 
alcaliniser  l'urine  par  une  solution  de  carbonate  de  soude  ; 
à  traiter  ensuite  par  le  chlorhydrate  d'ammoniaque  et  à 
ajouter  enfin  de  l'acide  chlorhydrique  élendu  pour  trans- 
former rurale  d'ammoniaque  en  acide  inique. 

§  5.  Créatinine.  —  Acide  hippurique 

Le  principe  du  dosage  de  la  créatinine  consiste  à  préci- 
piter par  le  chlorure  de  zinc  qui  forme  un  chlorure  double 
de  zinc  ut  de  créatinine,  représentant  00,5  p.  100  de  créa- 
tinine. 

On  ne  peut  doser  Y  acide  hippurique  qu'après  l'avoir  isolé 
par  une  série  de  manipulations  cl  par  voie  de  pesée. 

§  G.  Recherche  de  l'Indlcan 

D'après  Jafl'é,  il  faut  procéder  de  la  façon  suivante  : 

On  ajoute  a  l'urine  son  volume  d'acide  chlorhydrique 
officinal,  puis,  goutte  à  goutte  et  en  agitant  fortement,  une 
solution  de  chlorure  de  chaux  à  1/20  ou  d'hypochlorile  de 
soude,  ou  encore  de  l'eau  bromée.  Si  l'urine  contient  une 
forte  proportion  d'indican,  il  se  dépose  du  bleu  d'indigo 
sous  forme  de  flocons  :  si  elle  en  contient  moins,  elle  prend 
simplement  une  coloration  bleuAtre. 

L'urine  normale  ne  se  colore  pas  en  bleu,  mais  en  rouge 
violet  (acide  skaloxylsulfurique,  suivant  Brieger). 

Senalor  conseille  d'agiter  l'urine  avec  du  chloroforme 
pour  dissoudre  la  matière  colorante. 
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On  peut  encore  employer  l'éther  dans  le  même  but.  Si 
l'urine  contient  de  l'albumine,  il  faut  préalablement  l'en 
débarrasser  par  la  coction  et  la  filtration. 

JalTé  indique  aussi  un  procédé  de  dosage  de  l'indican; 
mais  cette  méthode  est  trop  compliquée  pour  trouver  sa 
place  ici. 

§7.  —  Cendre»  en  général 

ï.  —  Acide  sulfurique  et  sulfates.  —  1°  Recherche.  — 
Pour  déceler  la  présence  de  l'acide  sulfurique,  on  précipite 
l'urine  avec  du  chlorure  de  baryum  ;  il  se  forme  un  précipité 
blanc  de  sulfate  de  barvtc  insoluble  dans  les  acides. 

Si  l'on  veut  séparer  l'acide  sulfurique  libre  des  acides 
sulfoconjugués,  on  acidulé  l'urine  avec  de  l'acide  acétique, 
et  on  ajoute  du  chlorure  de  baryum.  Il  se  forme  un  précipité 
qui  contient  à  l'état  de  sulfate  de  baryte  tout  l'acide  libre. 
On  filtre  ;  le  liquide  filtré  contient  en  dissolution  les  acides 
sulfoconjugués.  On  les  décompose  par  de  l'acide  chlorhy- 
drique  et  on  précipite  ensuite  par  le  chlorure  de  baryum. 
Ce  dernier  précipité  contient  l'acide  sulfurique  des  acides 
sulfoconjugués. 

2°  Dosage.  —  On  peut  doser  les  sulfates  par  la  méthode 
des  pesées  et  par  la  méthode  volumétrique. 

À.  Méthode  des  pesées.  —  Le  premier  mode  est  plus  exact, 
mais  demande  un  temps  assez  long;  il  permet  de  doser  sépa- 
rément l'acide  sulfurique  libre  et  les  acides  sulfoconjugués. 

Voici  le  principe  du  procédé,  modifié  par  Salkowski  : 

On  commence  par  doser  lotis  les  sulfates.  A 100  centimètres 
d'urine  claire,  filtrée,  on  ajoute  5  centimètres  cubes  d'acide 
chlorhydrique  (poids  spécifique  1,12);  on  chauffe  jusqu'à 
ébullition  et  on  ajoute  un  excès  de  chlorure  de  baryum.  On 
filtre,  on  dessèche  le  filtre  et  on  pèse  le  sulfate  de  baryte 
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formé.  Le  liquide  filtré  ne  doit  pas  contenir  d'excès  de 
chlorure  de  baryum  ;  on  s'en  assure  en  ajoutant  de  l'acide 
sulfurique  :  il  doit  se  produire  un  trouble. 

On  fait  ensuite  un  second  dosage  pour  les  acides  sulfo- 
conjugués;  pour  cela,  on  se  débarrasse  de  l'acide  sulfurique 
libre  en  le  précipitant  par  une  solution  composée  d'un  vo- 
lume de  chlorure  de  baryum  et  de  deux  volumes  de  baryte 
caustique.  Puis  on  acidulé  le  liquide  filtré  avec  de  l'acide 
chlorhydriquc  et  on  le  traite  comme  précédemment. 

Le  poids  du  sulfate  de  baryte  multiplié  par  0,34335  donne 
la  quantité  d'acide  sulfurique  anhydre. 

En  clinique,  il  n'est  pas  indispensable  de  connaître  la 
quantité  d'acide  sulfoconjugué.  Il  suffit  de  savoir  la  quan- 
tité totale  d'acide  sulfurique  ;  il  n'est  pas  non  plus  néces- 
saire d'avoir  le  poids  de  celui-ci  avec  une  grande  exactitude. 
Aussi  la  méthode  volumétrique,  plus  commode,  suffit  le 
plus  souvent. 

B.  Méthode  volumétrique.  —  On  prépare  une  liqueur  titrée 
de  chlorure  de  baryum  en  pesant  303r, 5  de  ce  sel  cristallisé  et 
desséché,  et  on  le  dissout  dans  assez  d'eau  pour  faire  un  litre 
de  solution.  Un  centimètre  cube  représente  un  centigramme 
d'acide  sulfurique  anhydre. 

On  mesure  50  centimètres  cubes  d'urine  filtrée  et  non 
albumineuse.  On  y  verse  goutte  à  goutte  la  liqueur  titrée.  Il 
se  forme  un  précipité.  Pour  s'assurer  que  tous  les  sulfates 
sont  transformés  en  sulfate  de  baryte,  on  prend  une  goutte  du 
liquide  qui  surnage  au-dessus  du  précipité,  et  on  le  porte  sur 
une  plaque  de  verre  placée  sur  un  fond  noir;  on  met  à  côté  une 
goutte  d'un  réactif  indicateur  composé  d'une  solution  de 
sulfate  de  soude  à  1/100.  On  mélange  les  deux  gouttes;  tant 
qu'il  ne  se  forme  pas  de  précipité,  c'est  qu'il  y  a  encore  des 
sulfates  à  précipiter.  On  précipite  ainsi  les  sulfates  contenus 
dans  50  centimètres  cubes  d'urine;  quand  on  croit  avoir 
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tout  précipité  exactement,  on  ajoute  50  centimètres  cubes 
d'urine  et  on  recommence  à  ajouter  goutte  à  goutte  la 
liqueur  titrée.  Si  Ton  a  bien  opéré  la  première  fois,  il  doit 
falloir  exactement  le  double  de  centimètres  cubes  dans  la 
deuxième  opération. 

Le  nombre  de  centimètres  cubes  de  liqueur  titrée  em- 
ployés dans  cette  seconde  analyse  correspond  au  nombre 
de  centigrammes  d'acide  contenus  dans  100  centimètres 
cubes.  En  multipliant  par  le  volume  d'urine  des  vingt-quatre 
beures  on  a  la  quantité  de  sulfate  éliminée  pendant  ce 
temps. 

IL— Acide chlorhydrique  et  chlorures. — i° Recherche.— 
La  présence  des  chlorures  est  décelée  par  le  nitrate  d'argent 
qui  y  détermine  un  précipité  blanc.  Quand  les  chlorures 
sont  en  abondance  dans  l'urine,  il  se  forme  par  ce  procédé 
un  épais  culot  de  chlorure  d'argent,  il  n'y  a  au  contraire 
qu'un  trouble  laiteux  quand  la  quantité  de  chlorure  de 
sodium  est  faible. 

2°  Dosage.  —  On  peut  doser  les  chlorures  de  deux  façons 
dans  l'urine  :  par  la  méthode  des  pesées  ;  par  la  méthode 
volumétrique. 

A.  Méthode  des  pesées.  —  Cette  méthode  étant  un  pro- 
cédé de  laboratoire  et  non  un  procédé  clinique,  nous  nous 
contenterons  d'en  indiquer  le  principe  : 

On  évapore  l'urine;  on  reprend  le  résidu  par  l'acide 
nitrique;  on  précipite  par  un  excès  de  nitrate  d'argent,  on 
filtre,  et  on  pèse  le  chlorure  d'argent 

Mais  il  y  a  de  plus  diverses  précautions  à  remplir  pour 
bien  peser  tout  le  chlorure  d'argent  :  il  faut  dessécher  le 
filtre,  l'incinérer,  etc.,  toutes  précautions  peu  applicables 
en  clinique. 

B.  Méthode  volumétrique.  —  Pour  le  praticien,  le  seul 
procédé  applicable  est  la  méthode  volumétrique  : 
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Si  l'on  veut  avoir  exaclement  la  quantité  de  chlorure,  il 
faut  commencer  par  calciner  10  centimètres  cubes  d'urine 
avec  2  grammes  d'azotate  de  potasse,  et  dissoudre  dans 
l'acide  acétique. 

Si  l'on  ne  tient  pas  à  une  grande  précision,  on  peut  opé- 
rer sur  10  centimètres  cubes  d'urine  étendus  de  deux  ou 
trois  fois  leur  volume  d'eau.  Mais  alors  il  faut,  si  l'urine  est 
albumineuse,  se  débarrasser  d'abord  de  l'albumine;  pour 
cela  on  acidulé  avec  quelques  gouttes  d'acide  acétique,  on 
coagule  et  on  filtre. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  liquide  sur  lequel  on  opère  repré- 
sente 10  centimètres  cubes  d'urine;  on  y  ajoute  quelques 
gouttes  d'une  solution  de  chromale  jaune  de  potasse  qui 
sert  de  réactif  indicateur. 

D'autre  part  on  verse  dans  une  burette  une  solution  de 
nitrate  d'argent  qui  contient  25cr,075  de  nitrate  d'argent 
pour  1000  centimètres  cubes.  Chaque  centimètre  cube  re- 
présente 1  centigramme  de  chlorure  de  sodium  et  OGr,O00Gr> 
de  chlore.  On  ajoute  goutte  à  goutte  la  liqueur  titrée  à 
l'urine.  Quant  tout  le  chlorure  de  sodium  est  précipité, 
l'excès  de  nitrate  d'argent  décompose  le  chromate  jaune  de 
potasse  et  donne  un  précipité  de  chromale  ronge  d'argent. 

L'apparition  de  ce  précipité  rouge  indique  que  tout  le 
chlorure  est  précipité.  On  lit  encore  le  nombre  de  centi- 
mètres cubes  de  liqueur  titrée  employée.  Chaque  dixième  de 
centimètre  cube  correspond  à  un  milligramme  de  chlorure 
de  sodium  pour  10  centimètres  cubes,  soit  0,1  par  litre. 

Il  y  a  donc  autant  de  grammes  de  chlorure  de  sodium  par 
litre  qu'on  a  employé  de  centimètres  cubes  de  solution 
titrée  pour  précipiter  10  centimètres  cubes  d'urine. 

III.  —  ACIDE  PHOSPIIOKIQUE  ET  PHOSPHATES.  —  Pour  séparer 

les  phosphates  terreux,  on  les  précipite  en  ajoutant  de  l'am- 
moniaque à  l'urine.  On  peut  donc  doser  séparément  les  phos- 
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phates  alcalins  qui  se  trouvent  dans  le  liquide  filtré.  Pour 
doser  ensuite  les  phosphates  terreux,  on  les  redissout  dans 
l'acide  acétique. 

A.  Dopage  par  la  méthode  des  pesées.  —  Le  dosage  des 
phosphates  peut  se  faire  par  pesée. 

Après  avoir  acidulé  l'urine  par  l'acide  acétique,  on  ajoute 
à  25  ou  50  centimètres  cubes  d'urine  filtrée  environ  moitié 
de  son  volume  d'une  solution  de  sulfate  de  magnésie  ammo- 
niacale qui  a  la  formule  suivante. 


Chlorhydrate  d'ammoniaque   30  grammes. 

Sulfate  de  magnésie   30  — 

Eau  distillée   120  - 

Ammoniaque  liquide   100  — 


11  se  forme  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  qu'on 
sépare  par  filtration.  On  transforme  alors  par  incinération  le 
phosphate  ammoniaco-magnésien,  en  pyrophosphate  de 
magnésie,  qu'on  pèse. 

Le  poids  trouvé  multiplié  par  0,6396  indique  la  quantité 
d'acide  phosphorique  contenue  dans  la  quantité  d'urine 
examinée. 

Ce  procédé  est  assez  long;  on  lui  substitue  avec  avantage 
pour  les  analyses  cliniques  la  méthode  volumétrique. 

B.  Dosage  par  la  méthode  volumétrique,  —  Ce  procédé 
consiste  à  précipiter  les  phosphates  en  solution  acétique  par 
de  l'acétate  d'urane.  Pour  cela  on  se  sert  d'une  solution 
titrée  d'acétate  d'uranium  obtenue  en  dissolvant  20*r,3  d'oxyde 
d'uranium  pur  dans  de  l'acide  acétique  pur  et  on  complète 
à  un  litre.  Comme  l'urane  doit  être  en  solution  acétique, 
on  prépare  d'autre  part  une  solution  contenant  100  grammes 
d'acétate  de  sodium,  100  grammes  d'acide  acétique  pur; 
on  complète  un  litre.  On  ajoute  5  centimètres  cubes  de 
cette  liqueur  à  50  centimètres  cubes  d'urine,  et  l'on  porte 
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à  rébullition.  C'est  à  l'urine  ainsi  préparée  qu'on  ajouta 
goutte  à  goutte  l'acétate  d'urane.  Il  se  forme  un  précipité. 
On  est  averti  que  tout  le  phosphate  est  précipité  et  qu'il  y  a 
de  l'acétate  d'urane  en  excès  dans  le  liquide  porté  à  l'ébulli- 
tion,  lorsque  le  ferrocyanure  de  potassium  y  détermine  uo 
précipité  rose  ou  brun.  Pour  être  sûr  de  noter  exactement 
le  moment  où  apparaît  le  précipité,  on  place  dans  une  sou- 
coupe en  porcelaine  et  séparées  les  unes  des  autres  quelques 
gouttes  de  solution  de  ferrocyanure  de  potassium  et  après 
chaque  addition  de  liqueur  titrée  on  verse  une  goutte  de 
liquide  précipité  sur  une  goutte  de  ferrocyanure. 

Chaque  centimètre  cube  de  la  solution  titrée  précipite 
0,005  d'acide  phosphorique  anhydre  plus  la  quantité  néces- 
saire pour  donner  la  coloration  caractéristique  avec  le  fer- 
rocyanure. Le  litre  d'urine  contient  autant  de  décigrammes 
d'acide  phosphorique  qu'il  a  fallu  employer  de  centimètres 
cubes  d'acétate  d'uranium  pour  la  précipitation  complète. 

IV.  —  DOSAGE  DE  LA  POTASSE  ET  DE  LA  SOUDE.  —  On  Commence 

1 

par  précipiter  le  phosphate  terreux  par  le  chlorure  de  ba- 
ryum; à  la  liqueur  filtrée,  on  ajoute  de  l'ammoniaque,  puis 
du  carbonate  d'ammoniaque;  il  se  forme  un  précipité;  on 
filtre  de  nouveau.  On  évapore  au  bain-marie,  et  on  pèse  en 
bloc  les  chlorures  de  sodium  et  de  potassium. 

Pour  séparer  ces  deux  bases,  on  dissout  dans  l'eau  dis- 
tillée bouillante,  et  on  précipite  la  potasse  par  le  bichlorure 
de  platine  ;  il  se  forme  un  chlorure  double  de  platine  et  de 
potassium.  On  laisse  reposer  vingt-quatre  heures  et  on  pèse. 
On  en  déduit  le  poids  de  la  potasse  et  par  différence  celui  de 
la  soude. 

V.  —  DOSAGE  DE  LA  CHAUX  ET  DE  LA  MAGNÉSIE.  —On  mesure 

100  centimètres  cubes  d'urine  filtrée;  on  ajoute  de  Y  ammo- 
niaque pour  neutraliser  les  acides  libres  et  on  s'arrête  quand 
les  phosphates  commencent  à  se  précipiter.  On  ajoute  alors 
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de  l'acide  acétique,  jusqu'à  réaction  acide.  Puis  on  ajoute 
une  solution  a" oxalate  d'ammoniaque  qui  précipite  la  chaux 
et  laisse  la  magnésie  en  solution.  On  filtre. 

Le  précipité  d'oxalate  de  chaux  est  calciné,  puis  on  ajoute 
du  carbonate  d'ammoniaque,  qui  transforme  en  carbonate  de 
chaux,  la  chaux  éteinte  restante. 

On  peut  alors  peser  ce  carbonate  ou  le  dissoudre  dans  une 
solution  d'acide  nitrique  titrée  de  telle  manière  qu'un  cen- 
timètre cube  représente  environ  un  centigramme  de  chaux. 

Il  reste  à  déterminer  la  quantité  d'acide  nitrique  non 
combiné  à  la  chaux.  Pour  cela,  on  se  sert  d'une  solution 
titrée  contenant  pour  un  litre  14*r,$8  de  soude  caustique  et 
on  détermine  par  avance  la  quantité  d'acide  nitrique  qui 
neutralise  une  quantité  donnée  de  liqueur  alcaline. 

Soit  le  résidu  de  50  centimètres  cubes  d'urine,  qui  a  été 
dissous  dans  10  centimètres  cubes  d'acide  azotique.  Il  a  fallu 
56  divisions  de  liqueur  de  soude  pour  ramener  le  mélange 
au  bleu.  La  chaux  provenant  de  50  centimètres  cubes 
d'urine  a  saturé  une  quantité  d'acide  nitrique  correspondant 
à  120-55  =64  divisions. 

12   divisions  de  soude  correspondant  à  :   0,00893  de  chaux 
6-1       —  —  x 

d'où  :  x  =  0.476  et  en  passant  au  litre  :  0,052 

Le  liquide  filtré,  débarrassé  de  la  chaux  par  l'oxalate 
d'ammoniaque,  contient  toute  la  magnésie;  pour  doser  cette 
base  on  précipite  à  l'étal  de  phosphate  ammoniaco-magnésien, 
en  traitant  successivement  par  le  chlorhydrate  d'ammo- 
niaque, le  phosphate  de  soude,  puis  un  excès  d'ammoniaque. 
On  peut  alors  peser  le  phosphate  ammoniaco-magnésien  ou 
doser  l'acide  phosphorique  qu'il  contient  au  moyen  de  l'acé- 
tate d'urane. 
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§  8.  —  Albumine 

A.  recherche.  —  Les  urines  albumineuses  sont  générale- 
ment mousseuses;  c'est  déjà  là  une  présomption  en  faveur 
de  l'existence  de  l'albumine.  Pour  démontrer  la  présence  de 
l'albumine,  nous  disposons  de  plusieurs  procédés  qui  se  com- 
plètent les  uns  les  autres. 

Tout  d'abord,  il  faut  opérer  sur  une  urine  claire;  lorsque 
l'urine  est  trouble,  il  faut  préalablement  la  filtrer.  Quand  le 
trouble  est  diï  à  des  urates,  il  suffit  de  chauffer  légèrement 
pour  les  dissoudre  et  d'opérer  ensuite  rapidement  avant  que 
le  liquide  ait  le  temps  de  se  refroidir. 

Quand  le  trouble  ne  disparaît  pas  en  chauffant  il  est  néces- 
saire de  filtrer.  Il  est  bon  de  conserver  à  part  une  petite  partie 
du  dépôt  pour  l'examen  microscopique  ultérieur,  car  une 
urine  trouble  peut  contenir  du  sang  ou  du  pus.  Or  le  sérum 
du  sang  et  le  sérum  du  pus  sont  des  liquides  albumineux.  Il 
est  donc  important  de  savoir  si  l'albumine  ne  vient  pas  de  ce 
sang  ou  de  ce  pus;  c'est  l'examen  microscopique  du  dépôt 
qui  décidera  :  car  on  constatera  facilement  la  présence  de 
globules  de  sang  ou  de  globules  de  pus. 

Cette  cause  d'erreur  éliminée,  il  en  reste  une  autre.  C'est 
qu'une  urine  fermentée  ou  contenant  des  bactéries,  dès 
l'émission,  ne  s'éclaircit  pas  toujours  en  filtrant.  On  l'éclaircit 
en  ajoutant  de  la  magnésie,  et  en  filtrant  ensuite. 

Le  liquide  une  fois  éclairci,  on  peut  déceler  l'albumine  par 
les  procédés  suivants  : 

1°  Par  la  chaleur.  —  En  chauffant  jusqu'à  ébullilion  une 
urine  albumineuse,  l'albumine  se  coagule.  Mais  il  existe  ici 
une  cause  d'erreur  :  lorsque  les  phosphates  terreux  sont 
tenus  en  dissolution  à  la  faveur  de  l'acide  carbonique  dans 
une  urine  faiblement  acide,  la  chaleur  dégageant  l'acide 


Digitized  by  G 


UROLOGIE  CLINIQCfc.  SOI 

carbonique  permet  aux  phosphates  de  se  précipiter.  Il  est 
donc  nécessaire  d'aciduler  l'urine  légèrement  avant  de 
cliaufler.  On  a  proposé  l'acide  nitrique  pour  aciduler  l'urine; 
mais  il  est  préférable  d'employer  quelques  gouttes  d'acide 
acétique.  On  ajoute  donc  à  l'urine  filtrée  quelques  gouttes 
d'acide  acétique,  puis  on  porte  à  l'ébullition  dans  un  tube  à 
réaction. 

2°  Par  Vatide  nitrique.  —  L'acide  nitrique  détermine  un 
précipité  dans  l'urine  albumineuse.  On  peut  opérer  de  deux 
façons  :  soit  en  versant  simplement  une  certaine  quantité 
d'acide  nitrique,  ou  encore  par  un  autre  procédé  connu  sous 
le  nom  de  procédé  de  Gubler.  Dans  un  verre  à  pied,  on  verse 
de  l'urine,  puis  on  ajoute  lentement  l'acide  nitrique  le  long 
des  parois  du  verre.  L'acide  nitrique  plus  dense  gagne  le 
fond,  puis  viennent  de  bas  en  haut  une  couche  généralement 
colorée  en  rouge  ou  en  rose  (matière  colorante  de  l'urine), 
un  culot  ou  simplement  un  disque  d'albumine  suivant  la 
quantité,  un  disque  clair,  enfin  un  disque  floconneux  qui 
devient  ensuite  cristallin  quand  l'urine  contient  beaucoup 
d'acide  urique.  On  ne  confondra  pas  le  disque  d'acide  urique 
avec  le  disque  d'albumine,  car  le  premier  occupe  toujours 
les  couches  supérieures,  et  le  disque  d'albumine  les  couches 
inférieures. 

Le  procédé  par  l'acide  nitrique  expose  à  plusieurs  causes 
d'erreur  : 

a)  L'acide  nitrique  précipite  les  urates.  Nous  avons  vu 
comment  on  évite  Terreur  avec  le  procédé  de  Gubler;  quand 
on  emploie  le  procédé  des  tubes,  il  suffit  de  chauffer  pour 
redissoudre  les  urates. 

h)  L'acide  nitrique  précipite  l'urée  quand  il  y  en  a  beau- 
coup; mais  le  précipité,  étant  cristallin,  ne  saurait  se  con- 
fondre avec  le  précipité  floconneux  d'albumine. 

c)  L'acide  nitrique  précipite  les  matières  résineuses  chez 
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tas  individus  qui  ont  pris  de  la  térébenthine  ou  du  copahu. 
Mais  l'odeur  de  l'urine  attire  déjà  l'attention,  et  d'ailleurs  le 
précipité  produit  est  soluble  dans  Valcool. 

3°  Par  l'acide  acétique  et  le  ferrocyanure  de  potassium.  — 
On  acidulé  fortement  l'urine  avec  l'acide  acétique,  puis  on 
ajoute  quelques  gouttes  de  ferrocyanure  :  il  se  forme  un 
précipité  blanc  floconneux. 

4°  Par  Vacide  acétique  et  le  sel  de  Glauber.  —  On  ajoute 
à  l'urine  acidulée  par  l'acide  acétique  un  égal  volume  d'une 
solution  concentrée  de  sel  de  Glauber;  on  chauffe,  l'albumine 
contenue  dans  l'urine  se  coagule  entièrement. 

5°  Par  le  réactif  acélo-picrique.  —  Il  se  prépare  en  acidi- 
fiant forlement  avec  l'acide  acétique  une  solution  saturée 
d'acide  picrique  dans  l'eau  distillée.  Pour  employer  ce  réac- 
tif, on  verse  l'urine  dans  un  tube,  puis  on  ajoute  le  réactif 
goutte  à  goutte  jusqu'à  ce  que  le  louche,  qu'on  obtient  dès 
les  premières  gouttes,  n'augmente  plus;  on  chauffe  alors 
jusqu'à  l'ébullilion,  qu'il  est  bon  parfois  de  continuer  pen- 
dant quelques  instants  (Capitan). 

6°  Par  le  réactif  de  Tanret.  —  Ce  réactif  a  la  formule 


suivante  : 

lodure  de  potassium   2»r,3i 

Bichlorure  de  mercure   I'r,35 

Acide  acétique   20  ce. 

Eau  distillée   Q.  S. 

Pour  faire   6i  ce. 


Le  réactif  de  Tanret  est  versé  dans  l'urine  :  il  se  produit  un 
touche.  On  chauffe  ensuite.  Il  reste  un  louche  ou  bien  il  se 
forme  un  précipité  grumeleux  qui  par  le  repos  se  collecte  au 
fond  du  vase.  Bouchard  désigne  l'albumine  dans  le  pre- 
mier cas  sous  le  nom  d'albumine  non  rétraclile  (dyscrasies, 
fièvres);  dans  le  second  sous  le  nom  d'albumine  rélractile 
(lésion  des  reins). 
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Le  réaclif  de  Tanret,  ainsi  d'ailleurs  que  le  réaclif  picro- 
acétique,  précipite  également  les  alcaloïdes  et  les  peptones, 
mais  ceux-ci  se  redissolvent  quand  on  chauffe.  On  ne  peut 
donc  affirmer  l'existence  de  l'albumine  que  quand  l'urine  a 
été  chauffée. 

Lorsque  l'urine  ne  contient  que  de  faibles  traces  d'albu- 
mine, il  peut  se  faire  qu'il  reste  des  doutes  et  qu'on  ait  un 
louche  à  peine  appréciable.  Dans  ce  cas,  Bouchard  conseille  le 
procédé  suivant  qui  est  très  sensible  : 

On  verse  au  fond  du  tube  le  réactif  de  Tanret  et  on  ajoute 
ensuite  l'urine  au  moyen  d'une  pipette  très  lentement  le  long 
des  parois  du  tube.  Les  deux  liquides  restent  séparés  et  il  se 
forme  au  point  de  contact  un  disque  plus  ou  moins  opaque. 

Le  réactif  acéto-picrique  peut  être  employé  de  la  même 
façon;  seulement,  comme  il  est  moins  dense  que  l'urine, 
c'est  l'urine  qu'on  verse  d'abord  dans  le  tube,  et  le  réactif 
qu'on  ajoute  après. 

Tels  sont  les  procédés  de  recherche  de  l'albumine.  Les 
plus  employés  sont  l'acide  nitrique  et  la  chaleur  après  addi- 
tion d'acide  acétique.  Au  lit  du  malade,  quand  on  ne  dispose 
ni  de  tube,  ni  de  réactif,  on  peut  se  rendre  compte  de  la 
présence  de  l'albumine  par  le  procédé  très  simple  indiqué 
par  Polain  :  on  met  -l'urine  dans  une  cuiller  en  fer;  on 
ajoute  quelques  gouttes  de  vinaigre,  et  on  chauffe  sur  une 
bougie;  s'il  y  a  de  l'albumine  en  quantité  tant  soit  peu  consi- 
dérable, il  se  forme  un  coagulum. 

B.  Dosage  de  V albumine.  —  On  peut  avoir  une  idée 
approximative  de  la  quantité  d'albumine  contenue  dans 
l'urine  suivant  la  hauteur  du  coagulum  obtenu  par  la  cha- 
leur. Fûrbringer  donne  les  chiffres  suivants  :  il  y  a  environ 
0,1  pour  100  d'albumine  lorsqu'il  y  a  un  trouble  prononcé,  et 
que  le  coagulum  remplit  le  fond  arrondi  du  tube  à  réaction  ; 
i  p.  100  lorsque  la  colonne  d'urine  est  opaque  dans  toute  sa 
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hauteur  et  que  le  coagulum  en  remplit  environ  la  moitié; 
3  p.  100  et  plus,  quand  l'urine  se  prend  en  masse  et  que  la 
masse  d'albumine  prend  une  coloration  brune  par  la  cuis- 
son. 

Notre  ami  Capitan  donne  un  tableau  de  l'aspect  que  pré- 
sente le  coagulum  suivant  le  procédé  employé  et  la  quantité 
approximative  d'albumine  :  nous  en  extrayons  les  chiffres 
suivants  : 

1°  Procédé  de  Gubler  :  1  gramme  p.  1000,  disque  très  épais 
et  très  opaque;  0«fr,  13  p.  1000,  petit  disque  bleuâtre  très 
mince;  0*r,06  p.  1000,  très  petit  disque  bleuâtre,  difficile- 
ment perceptible;  0*r,03p.  1000 rien  de  net. 

2«  Réactif  acéto-picrique  mélangé  à  l'urine  et  chaleur: 
0,06  p.  1000,  teinte  louche  douteuse,  pas  de  modification 
par  le  repos  ;  0*r,0  )  p.  1000,  rien  de  net. 

3°  Réactif  de  Tanret  mélangé  à  l'urine  et  chaleur  : 
0*r,06  p.  1000,  louche  uniforme  net,  mais  peu  marqué,  il 
reste  le  même  par  le  repos;  0*r,03,  louche  bleuâtre,  uni- 
forme mais  faible,  reste  le  même  par  le  repos;  0*r,015,  rien 
de  net. 

4°  Urine  versée  goutte  à  goutte  sur  le  réactif  de  Tanret 
placé  dans  le  fond  du  tube  :  0gr,00,  disque  bleuâtre  assez 
épais,  très  peu  et  uniformément  opaque;  0*r,03,  disque 
bleuâtre  pâle  dégradé  de  bas  en  haut;  0*r,015,  disque 
bleuâtre  encore  plus  pâle,  uniforme,  moins  épais;  0*r,007, 
disquebleuâlre,  mince,  très  pâle,  mais  encore  net  ;  0&r,0035, 
disque  bleuâtre  très  mince  et  très  pâle  (ne  s'aperçoit  qu'en 
versant  l'urine  avec  grande  précaution  sur  le  réactif).  Au 
delà  rien  de  net. 

Comme  on  le  voit,  au-dessous  de  0*r,06  p.  1000,  le  procédé 
de  Gubler  et  le  réactif  acéto-picrique  ne  révèlent  plus  la 
présence  de  l'albumine;  au-dessous  de  0*r,03  le  réactif  de 
Tanret  ne  donne  plus  rien  non  plus;  mais  le  procédé  qui 
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consiste  à  ajouter  ce  réactif  goutte  à  goutte  à  l'urine  décèle 
encore  de  l'albumine  à  0«r,0035  p.  1000. 

Procédé  cTEsbach.  — Esbach  se  sert  du  réactif  suivant  : 


Son  appareil  consiste  dans  un  tube  un  peu  plus  grand 
qu'un  tube  d'essai  ordinaire,  mais  gradué. 

Ce  tube  porte  un  trait  te  qui  indique  la  limite  jusqu'à 
laquelle  il  faut  verser  l'urine,  un  deuxième  trait  r  indiquant 
jusqu'où  il  faut  verser  le  réactif,  enfin  des  traits  à  inégale 
distance  indiquant  la  quantité  en  grammes  d'albumine  sui- 
vant la  hauteur  du  dépôt. 

On  verse  aiors  l'urine  jusqu'au  trait  te,  puis  le  réactif 
jusqu'au  trait  r;  on  agite  et  on  mélange  bien  les  deux 
liquide?  ;  puis  on  bouche  et  on  laisse  reposer  vingt-quatre 
heures.  L'albumine  se  collecte  à  la  partie  inférieure  et  la 
graduation  indique  le  nombre  de  grammes  par  litre. 

Mais  si  l'on  veut  avoir  exactement  le  poids  de  l'albumine, 
il  faut  la  coaguler  et  la  peser.  Le  procédé  classique  consiste  à 
coaguler  l'albumine  par  la  chaleur  après  addition  d'acide 
acétique  et  filtration;  on  filtre,  on  lave  le  coagulum  à  l'eau, 
puis  on  pèse. 

Procédé  de  Méhu.  —  Méhu  se  sert  du  réactif  suivant  : 

Acide  crisUIlité   10  grammes. 

—   acétique  du  commerce   10  — 

Alcool  à  90°   20  - 

4  Tour  faire  le  dosage,  on  commence  par  filtrer  l'urine 
préalablement  acidifiée,  et  Ton  en  mesure  100  centimètres 
cubes  dans  un  vase  à  précipiter;  on  y  ajoute  2  centimètres 
cubes  d'acide  azotique  et  10  centimètres  cubes  de  solution 
phéniquée.  L'albumine  se  précipite  immédiatement;  on 


Acide  picrique,  à  10,5  p.  1000. 
Acide  acétiqu*»,  de  densité  1040 


9  vol. 
1  - 
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agile  bien  et  on  verse  sur  le  filtre.  On  lave  le  précipité  avec 
de  l'eau  bouillante  saturée  d'acide  phéniquey  et  on  dessèche 
vers  105  degrés.  L'excès  d'acide  phénique,  étant  volatil,  dis- 
paraît avec  l'eau.  » 

C.  Séparation  des  diverses  espèces  d'albumine.  —  L'urine 
contient  le  plus  souvent  deux  espèces  d'albumine  :  la  sérine  et 
laglobuline  (ou  substance  fibrino-plaslique, caséine  du  sérum). 

Pour  le  clinicien,  il  est  d'ordinaire  peu  important  de 
savoir  dans  quelle  proportion  ces  deux  substances  se  trou- 
vent dans  l'urine:  aussi  se  contenle-t-on  le  plus  souvent  de 
doser  l'albumine  en  bloc. 

Quand  on  désire  avoir  séparément  le  poids  de  chacune  des 
substances  albuminoïdes,  on  procède  de  la  façon  suivante  : 

On  ajoute  à  50  centimètres  cubes  d'urine  filtrée  un  excès 
de  sulfate  de  magnésie,  et  on  abandonne  au  repos,  après 
agitation.  Il  se  forme  des  flocons.  On  liltre  sur  un  filtre  taré, 
on  dessèche  le  filtre  et  on  pèse.  La  différence  de  poids 
donne  le  poids  de  la  globuline;  quant  à  la  sérinef  elle  se 
trouve  dans  le  liquide  filtré  ;  on  la  coagule  par  la  chaleur 
après  addition  d'acide  acétique  ;  on  filtre,  on  dessèche,  et 
on  pèse  le  coagulum. 

§  9.  —  Peptone» 

Les  peptoncs  donnent  la  réaction  de  Tanret.  —  Elles  ne 
se  coagulent  pas  par  la  chaleur,  ne  sont  pas  précipitées  par  le 
chlorure  de  sodium  et  l'acide  acétique,  ni  par  l'acide  acétique 
et  le  ferrocyanure  de  potassium.  Elles  sont  très  légèrement 
solubles  dans  l'alcool. 

Elles  sont  précipitées  par  le  tannin,  par  le  phosphate  de 
tungstène,  par  le  phosphate  de  molybdène,  par  l'iodure 
double  de  mercure  et  de  potassium  (réactif  de  Tanret),  à 
froid  par  l'acide  picrique. 
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Ces  deux  dernières  réactions  peuvent  faire  confondre  les 
peptones  avec  l'albumine  ou  encore  avec  les  alcaloïdes.  — 
Lorsqu'on  verse  dans  une  urine  contenant  des  peptones 
quelques  gouttes  soit  de  réactif  acéto-picrique,  soit  d'acide 
picrique,  soit  du  réactif  de  Tanret  (iodure  double  de  mercure 
et  de  potassium  en  solution  acétique),  il  se  produit  immédia- 
tement un  louche.  Mais  ce  louche  se  produit  également  avec 
les  alcaloïdes  et  avec  l'albumine.  Il  est  facile  de  se  rendre 
compte  qu'on  n'a  pas  affaire  à  de  l'albumine.  Pour  cela,  on 
chauffe  l'urine  additionnée  du  réactif.  Si  l'on  n'avait  affaire 
qu'à  des  peptones,  le  précipité  se  redissout  entièrement  ;  s'il 
y  avait  de  l'albumine,  le  louche  s'accentue,  et  si  l'albumine 
est  rélractile,  il  se  forme  des  flocons  qui  vont  au  fond  du  vase. 

Mais  l'urine  qui  contient  des  alcaloïdes  donne  également 
avec  ces  deux  réactifs  un  louche  qui  se  redissout  par  la 
chaleur.  Il  faut  donc  d'autres  réactions  pour  décider  si  l'on 
a  affaire  aux  peptones  ou  aux  alcaloïdes.  —  L'alcool  d'abord 
dissout  difficilement  les  peptones  et  dissout  facilement  les 
alcaloïdes.  On  a  de  plus  les  réactions  spéciales  à  chacun  de 
ces  corps. 

Une  autre  cause  d'erreur  peut  se  présenter:  nous  avons 
supposé  l'urine  exempte  d'albumine;  mais  il  peut  se 
faire  que  l'urine  contienne  à  la  fois  des  peptones  et  de  l'al- 
bumine. Lorsqu'on  chauffe  après  addition  des  réactifs,  les 
peptones  se  redissolvent  bien,  mais  il  reste  l'albumine  et  la 
liqueur  reste  trouble.  On  peut  bien  jusqu'à  un  certain  point 
supposer  qu'il  y  a  outre  l'albumine  des  peptones  quand  le 
réactif  déterminait  à  froid  un  louche  très  prononcé,  et  que 
ce  précipité  se  redissout  en  grande  partie  par  la  chaleur. 
Mais  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi,  et  il  faut  avoir  alors 
recours  à  des  manipulations  plus  compliquées. 

Hofmeister  indique  le  procédé  suivant  : 

Pour  débarrasser  l'urine  de  l'albumine,  on  ajoute  à 


Digitized 


268  MALADIES  DES  REINS. 

500  centimètres  cubes  d'urine  10  centimètres  cubes  d'une 
solution  concentrée  d'acétate  de  soude,  et  on  y  ajoute  goutte 
à  goutte  une  solution  concentrée  de  percblorure  de  fer  jus- 
qu'à ce  que  le  liquide  prenne  une  coloration  rouge  persis- 
tante. 

On  ajoute  de  l'ammoniaque  jusqu'à  ce  que  la  réaction 
devienne  neutre  ou  alcaline,  on  porte  à  Tébullition,  et  on 
filtre  après  refroidissement.  Quand  on  a  ajouté  une  quantité 
convenable  de  fer  et  d'ammoniaque,  le  liquide  filtré,  comme 
on  peut  s'en  assurer  par  l'essai  avec  l'acide  acétique  et  le 
ferrocyanure  de  potassium,  ne  contient  ni  1er  ni  albumine. 
Une  trace  de  fer  ne  gêne  d'ailleurs  nullement  la  réaction. 

Quand  il  y  a  de  la  mutine  et  que  l'urine  se  trouble  par 
l'addition  d'acide  acétique,  Hofmeistcr  recommande  d  ajouter 
de  l'acétate  de  plomb  en  quantité  suffisante  pour  obtenir  un 
précipité  floconneux  et  d'opérer  sur  le  liquide  filtré. 

Pour  caractériser  les  peptones  dans  l'urine,  Hofmeisler 
recommande  de  traiter  l'urine  par  une  solution  de  tannin, 
de  filtrer,  et  de  laver  le  filtre  avec  de  l'eau  contenant  un  peu 
de  tannin  et  du  sulfate  de  magnésie;  on  traite  ensuite  par  de 
l'eau  de  baryte.  On  filtre  après  avoir  agité  avec  la  baryte,  et 
on  recommence  l'opération  jusqu'à  ce  que  le  liquide  passe 
clair.  Ce  liquide  ne  contient  plus  alors  de  tannin,  ce  dont  on 
s'assure  en  ajoutant  du  percblorure  de  fer. 

On  peut  aussi  précipiter  les  peptones  au  moyen  de  l'acide 
pliospbo-tungslique,  après  addition  d'un  dixième  de  son 
volume  d'acide  cblorbydrique. 

C'est  dans  le  liquide  additionné  de  baryte  qu'on  démontre 
l'existence  des  peptones  :  on  ajoute  quelques  gouttes  de  sul- 
fate de  cuivre,  et  on  filtre  après  avoir  agité.  L'urine  contient 
des  peptones  quand  le  liquide  filtré  se  colore  en  rouge  ou  en 
violet  (réaction  du  biurel). 

Propeptone  (hémialbuminose). — Cette  substance  intermé- 
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diaire  entre  l'albumine  ordinaire  et  les  peptones,  et  qui  a 
été  trouvée  dans  l'urine  par  plusieurs  auteurs,  a  pour  pro- 
priété caractéristique  de  n'être  pas  coagulée  à  chaud,  tandis 
qu'elle  l'est  à  froid,  non  seulement  par  l'acide  nitrique  et 
par  le  ferrocyanure  de  potassium,  en  présence  de  l'acide 
acétique,  mais  môme  par  le  chlorure  de  sodium  en  excès 
(en  présence  de  l'acide  acétique)  (Lépine). 

Pour  la  caractériser  dans  l'urine,  on  emploie  le  procédé 
suivant  : 

t  Si  l'urine  ne  renferme  pas  d'albumine  ordinaire,  il  suf- 
fira d'y  ajouter  un  sel  neutre  jusqu'à  saturation,  et  de  l'aci- 
difier avec  l'acide  acétique.  11  se  forme  un  précipité  qui  dis- 
paraîtra complètement  par  la  chaleur  en  présence  d'une 
forte  proportion  d'acide  acétique  et  qui  réapparaîtra  à  froid. 

•  Si  l'urine  renferme  de  l'albumine,  il  faudra  la  traiter 
comme  il  vient  d'être  dit  et  la  filtrer  à  chaud;  le  précipité 
apparaîtra  à  froid  dans  le  filtre,  qui  sera  exempt  d'albumine.  » 

Il  est  souvent  déjà  possible  au  simple  examen  de  soup- 
çonner la  présence  du  sucre  dans  l'urine.  Les  urines  sucrées 
sont  pales,  elles  poissent  le  linge,  et  laissent  déposer  par 
évaporation  un  résidu  blanchâtre  et  poisseux.  Leur  densité 
est  le  plus  souvent  supérieure  à  la  normale  et  peut  aller  à 
1040  et  au  delà. 

a.  Recherche.  —  1°  Pour  déceler  la  présence  du  sucre  dans 
l'urine,  il  existe  plusieurs  procédés  :  le  plus  employé  consiste 
à  réduire  par  le  sucre  une  solution  alcaline  de  sulfate  de 
cuivre.  Il  se  forme  un  précipité  rouge  brique  d'oxyde  de 
cuivre. 

Le  réactif  indicateur  le  plus  employé  est  la  liqueur  de 
Fehling.  Pour  le  préparer  «  on  dissout  34«r,65  de  sulfate  de 
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cuivre  pur  et  cristallisé  dans  200  grammes  d'eau;  d'autre 
part,  on  fait  fondre  173  grammes  de  sel  de  Seignette  (larlrale 
de  potasse  et  de  soude)  dans  300  grammes  de  lessive  de  soude 
pure  (densité  1,33).  On  verse  cette  dernière  solution  dans 
celle  de  sulfate  de  cuivre,  on  agite  pour  que  le  précipité  se 
dissolve,  puis  on  ajoute  assez  d  eau  distillée  pour  faire  le 
volume  d'un  litre»  (Yvon).  Ce  réactif  doit  être  conservé  à 
.  l'abri  de  la  lumière. — Chaque  centimètre  cube  est  réduit  par 
0*r,005  de  glycose. 

On  verse  dans  un  tube  à  essai  3  à  A  centimètres  cubes  de 
réactif  de  Fehling  et  on  porte  à  l'ébullition,  précaution  indis- 
pensable pour  s'assurer  que  le  réactif  n'est  pas  altéré.  Le 
liquide  doit  rester  limpide  et  ne  pas  se  décolorer.  Ceci  fait, 
on  ajoute  l'urine  lentement,  en  la  faisant  couler  le  long 
des  parois,  de  façon  à  ce  qu'elle  ne  se  mélange  pas  avec  le 
réactif,  mais  gagne  la  partie  supérieure.  Si  l'urine  contient 
du  sucre,  il  se  forme  à  la  ligne  de  séparation  des  deux 
liquides  un  précipité  d'abord  verdàtre,  puis  jaune,  puis 
rouge  brique.  Quand  l'urine  contient  peu  de  sucre,  il  est 
nécessaire  de  chauffer  à  nouveau. 

Causes  d'erreur.  —  Lorsqu'on  chauffe  une  urine  normale 
avec  le  réactif  de  Fehling  et  qu'on  maintient  longtemps  en 
ébullilion,  la  liqueur  se  décolore  et  passe  au  brun.  On  serait 
souvent  tenté  d'attribuer  cette  décoloration  à  des  traces  de 
sucre.  Mais  il  suffira  de  se  rappeler  que  quand  il  ne  se  forme 
pas  un  précipité  franchement  rouge  brique,  la  réduction 
n'est  pas  due  au  sucre,  il  n'y  a  pas  d'oxyde  de  cuivre  mis  en 
liberté. 

- 

Quand  l'urine  est  albumineuse,  la  réduction  n'a  pas  lieu, 
et  la  liqueur  passe  au  violet.  Il  faut  donc  se  débarrasser  de 
l'albumine  par  la  coction  et  la  filtralion. 

Une  urine  riche  en  urates  peut  donner  une  réduction 
imparfaite  de  la  liqueur,  mais  celle-ci  n'a  lieu  qu'à  une 
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ébullilion  prolongée;  d'ailleurs  on  se  débarrasse  facilement 
des  urates  en  précipitant  l'urine  par  le  sous-acétate  de 
plomb. 

1°  Les  sels  ammoniacaux  peuvent  aussi  troubler  la  réac- 
tion; il  faut  donc  bouillir  l'urine  ammoniacale  avec  de  la 
lessive  de  soude  jusqu'à  ce  qu'il  ne  se  dégage  plus  d'ammo- 
niaque. 

2°  Quand  on  fait  bouillir  une  urine  sucrée  avec  la  potasse, 
elle  brunit. 

3°  Quand  on  y  ajoute  de  la  potasse  et  du  sous-nitrate  de 
bismuth,  elle  noircit  ;  mais  pour  cela  il  faut  que  l'urine  soit 
exempte  d'albumine. 

4°  Quand  on  la  fait  bouillir  avec  une  solution  alcaline  de 
carmin  d'indigo,  elle  passe  au  vert,  au  rouge  ou  au  jaune, 
suivant  la  quantité  de  glycose. 

b.  Dosage.  —  La  liqueur  titrée  de  Fehling,  se  modifiant 
quand  elle  est  un  peu  ancienne,  il  faut  toujours  s'assurer  de 
son  titre  avant  de  s'en  servir.  Pour  cela  on  prépare  une  solu- 
tion titrée  de  glycose  dont  10  centimètres  cubes  correspon- 
dent à  0«r,05  de  glycose  et  décolorent  10  centimètres  cubes 
de  liqueur  de  Fehling  qui  a  le  titre  normal.  On  mélange  les 
deux  liquides  en  ajoutant  goutte  à  goutte  l'urine,  et  on  note 
le  nombre  de  centimètres  cubes  nécessaire  pour  décolorer 
la  liqueur  bleue.  On  a  ainsi  le  titre  exact  de  la  liqueur  de 
Fehling.  Ce  titre  déterminé,  on  se  rend  compte  approximati- 
vement de  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  l'urine  en 
se  servant  de  la  formule  suivante  indiquée  par  Bouchardat  : 
on  multiplie  les  deux  derniers  chiffres  de  la  densité  par  2, 
puis  par  le  nombre  de  litres  émis  dans  les  vingt-quatre  heures, 
et  on  retranche  du  produit  50  à  60  grammes,  s'il  y  a  polyurie. 
Ex.  :  Le  malade  rend  4  litres  d'urine  de  densité  1034.  La 
quantité  de  sucre  est  égale  à  34  x  2  x  4  =  272  --  60 
=  212  grammes. 
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Ceci  fait,  trois  cas  peuvent  se  présenter  : 

1°  L'urine  contient  plus  de  5  grammes  p.  1000  de  sucre; 
2°  elle  en  contient  moins  de  5  grammes  p.  1000;  3°  on  ne 
dispose  que  d'une  très  petite  quantité  d'urine. 

a.  L'urine  contient  5  grammes  de  sucre  pour  1000.  —  On 
verse  dans  un  ballon  de  verre  10  centimètres  cubes  de  liqueur 
de  Fehling,  2  à  3  de  lessive  de  soude,  et  30  à  40  d'eau  distil- 
lée, et  on  porte  à  l'ébullilion. 

On  verse  alors  goutte  à  goutte  l'urine,  qu'on  a  préalable- 
ment étendue  d'eau  de  façon  à  contenir  10  grammes  d'urine 
par  litre,  au  moyen  de  la  burette,  jusqu'à  décoloration.  11  est 
assez  difficile  quelquefois  de  saisir  le  moment  précis  où 
toute  la  solution  est  décolorée  Aussi  est-il  souvent  nécessaire 
de  recommencer  l'essai  plusieurs  fois.  Quand  on  pense  que 
toute  la  solution  est  précipitée,  on  filtre  rapidement.  Le 
liquide  filtré  ne  doit  plus  donner  de  précipité  d'oxyde  de 
cuivre  ni  avec  la  liqueur  cuprique,  ni  avec  la  solution  de 
glycose.  La  quantité  d'urine  employée  renferme  0«r,05  de 
glycose,  si  la  liqueur  titrée  est  normale  ou  une  proportion 
moindre  si  le  titre  de  la  liqueur  a  changé. 

b.  U urine  contient  moins  de  5  grammes  pour  1000  de  gly- 
cose. —  Le  procédé  à  suivre  est  un  peu  différent.  Il  faut 
d'abord  traiter  l'urine  par  le  sous-acétate  de  plomb  pour  la 
débarrasser  de  toutes  les  substances  qui  réduisent  la  glycose. 

«  On  ajoute  à  l'urine  un  dixième  de  son  volume  de  sous- 
acétate  de  plomb,  on  agite  fortement,  et  l'on  filtre.  On 
recueille  une  quantité  quelconque  de  liqueur  filtrée,  par 
exemple  50  centimètres  cubes,  et  on  y  dose  Vurée.  —  Il  n'est 
même  point  nécessaire  de  calculer  en  poids  la  proportion 
d'urée,  mais  seulement  de  noter  le  nombre  de  divisions  qui 
proviennent  de  la  décomposition  de  1  centimètre  cube 
d'urine,  soit  par  exemple  70.  Par  rapport  au  sucre,  l'addition 
de  sous-acétate  de  plomb  ne  s'est  pas  comportée  autrement 
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que  ne  l'eût  fait  de  l'eau  :  l'urine  a  été  diluée  d'un  dixième. 
Nous  en  tiendrons  compte  dans  le  calcul  du  résultat  final. 
On  élimine  ensuite  l'excès  de  plomb  par  le  carbonate  de 
soude;  on  jette  sur  un  filtre  et  l'on  recueille  l'urine  qui 
s'écoule.  Dans  cette  urine,  on  dose  l'urée.  Soit  58  le  nombre 
de  divisions  trouvé,  on  en  conclut  que,  par  suite  de  l'élimi- 
nation de  l'acétate  de  plomb,  l'urine  a  été  diluée  dans  le 
rapport  de  70  à  58.  On  dose  alors  le  sucre  dans  cette  urine, 
et  l'on  trouve  un  chiure  tel  que  3*r,40  par  litre.  Il  suffit 

alors  de  multiplier  ce  chiffre  par  le  rapport  trouvé  et 
de  l'augmenter  d'un  dixième  pour  avoir  la  quantité  de 
sucre  contenue  dans  l'urine.  Ici  on  aura  :  3,40  X  ~ 
=  4, 10  x  0,41  =  4,95  »  (Yvon). 

c.  On  ne  dispose  que  d'une  très  petite  quantité  d\irine.  — 
Dans  ce  cas,  M.  Yvon  recommande  le  procédé  suivant  : 

On  ajoute  à  la  liqueur  titrée  un  volume  déterminé  d'urine, 
un  centimètre  cube  par  exemple;  il  se  fait  une  réduction 
partielle;  puis  on  complète  la  réduction  en  ajoutant  une 
solution  titrée  de  gylcose  au  100*;  chaque  division  de  la 
burette  représente  0gr,001  de  glycose.  On  note  le  nombre 
de  divisions  employé.  Il  représente  la  quantité  de  glycose 
nécessaire  pour  compléter  la  réduction.  On  retranche  cette 
quantité  de  la  quantité  de  glycose  nécessaire  pour  précipiter 
les  10  centimètres  cubes  de  liqueur  titrée;  la  différence 
donne  la  quantité  de  glycose  contenue  dans  le  centimètre 
cube  d'urine  employée. 

Quand  l'urine  contient  à  la  fois  de  l'albumine  et  du  sucre 
il  faut  toujours  commencer  de  se  débarrasser  de  l'albumine 
par  la  coction,  ou  en  précipitant  par  le  sous-acétate  de 
plomb,  mais  il  faut  alors  enlever  l'excès  de  plomb  par  le 
sous-carbonate  de  soude.  Mais  ce  dernier  procédé  n'est 
applicable  qu'aux  urines  non  fermentéesy  car  en  présence  de 
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l'ammoniaque,  le  précipité  plombique  entraine  du  sucre. 

Le  dosage  par  le  saccharimètre  n'étant  pas  un  procédé 
clinique,  nous  nous  contenterons  de  l'indiquer,  renvoyant 
pour  sa  description  aux  traités  spéciaux. 

§  11.  —  Urines  letlrlqwe» 

La  coloration  spéciale  de  l'urine  chez  les  ictériques  est 
connue  depuis  longtemps.  Hippocrate  déjà  avait  vu  une  rela- 
tion entre  celle  coloration  el  les  éléments  de  la  bile. 

Les  urines  ictériques  présentent  une  coloration  brune, 
jaune,  verdâlre  suivant  les  ras.  L'écume  qui  surnage  à  la 
surface  est  jaune.  Enfin,  elles  tachent  fortement  le  linge. 

Deux  éléments  de  la  bile  ont  été  démontrés  dans  l'urine 
ictérique  :  les  pigments  et  les  acides  biliaires. 

I.  Pigments.  —  Rien  de  plus  facile  que  de  déceler  la  pré- 
sence des  pigments  biliaires  dans  une  urine  qui  en  contient 
une  forte  proportion.  La  réaction  de  Gmelin  est  restée 
classique. 

On  met  quelques  centimètres  cubes  d'acide  nitrique  nitreux 
au  fond  d'un  verre  à  pied,  et  on  fait  arriver  à  la  surface 
l'urine,  en  la  faisant  couler  le  long  des  parois.  Au  niveau  de 
la  ligne  de  séparation  des  deux  liquides,  il  se  forme  une 
gamme  de  couleurs  qui  se  superpose  de  la  façon  suivante  en 
allant  de  bas  en  haut  :  vert,  bleu,  violet,  rouge  et  jaune. 

Souvent  on  n'aperçoit  que  le  vert,  surtout  lorsque  l'on  a 
été  trop  vite  et  que  les  liquides  se  sont  mélangés;  pour  que 
la  réaction  soit  caractéristique,  il  faut  qu'on  constate  au 
moins  deux  couleurs,  particulièrement  le  vert  et  le  violet, 
car  le  bleu,  le  rouge  et  le  jaune  peuvent  tenir  à  d'autres 
matières  colorantes  (indican,  matière  colorante  de  l'urine). 

Rosenbach  a  indiqué  la  modification  suivante  à  ce  procédé, 
surtout  pour  le  cas  où  l'on  dispose  de  peu  d'urine  :  on  filtre 
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L'urine  ictérique;  lé*  filtre  retient  une  bonne  partie  de  la 
matière  colorante.  On  verse  alors  sur  le  filtre  de  l'acide 
nitrique;  il  se  développe  des  cercles  concentriques  colores 
des  couleurs  de  l'arc-en-ciel  et  dans  l'ordre  indiqué  précé- 
demment. 

Quand  l'urine  contient  peu  de  matière  colorante,  la  réac- 
tion de  Gmelin  peut  rester  douteuse.  Il  faut  alors  isoler  la 
matière  colorante  et  opérer  sur  la  solution  formée.  Pour  cela, 
on  agite  l'urine  avec  le  chloroforme,  qui  prend  une  colora- 
tion brune,  on  laisse  déposer;  le  chloroforme  se  sépare  :  on 
décante,  et  l'on  opère  sur  la  solution  de  matière  colorante 
dans  le  chloroforme,  comme  sur  l'urine. 

Quand  l'urine  est  verdâtre,  on  peut  dissoudre  la  biliver- 
dine  dans  l'éther,  mais  on  n'obtient  guère  avec  l'acide 
nitrique  que  la  coloration  verte  de  la  biliverdine.  Quand  la 
biliverdine  est  très  abondante,  elle  se  dépose  lorsqu'on 
ajoute  de  l'acide  chlorhydrique. 

En  ajoutant  à  l'urine  ictérique  quelques  gouttes  de  teinture 
d'iode  à  froid,  on  obtient  une  coloration  vert  bouteille. 

Constantin  Paul  a  indiqué  le  procédé  suivant  :  Le  violet 
de  méthylamine  vire  au  rouge,  quand  on  l'ajoute  à  l'urine 
ictérique. 

II.  Acides  biliaires.  —  Petenkoffer  a  indiqué  le  procédé  sui- 
vant pour  déceler  les  acides  biliaires.  On  ajoute  à  l'urine  une 
petite  quantité  d'une  solution  sucrée,  puis  on  y  fait  tomber 
de  l'acide  sulfurique  concentré  en  agitant  avec  une  baguette 
de  verre.  Il  se  forme  une  coloration  d'abord  violette,  puis 
pourpre. 

Mais  les  urines  ictériques  contiennent  rarement  une  assez 
grande  quantité  d'acides  biliaires  pour  qu'on  puisse  les 
déceler  sans  les  isoler.  Le  procédé  de  séparation  de  ces  acides 
étant  assez  long,  nous  renvoyons  pour  sa  description  aux 
traités  spéciaux. 
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S  12.  —  Matières  colorante*  dn  Mâng  et  de  1  urine 

Hémaphélne 

I.  Urines  dans  l'hémoglobinirie.—  1°  Examen  chimique. 
—  Ces  urines  présentent  une  coloration  rouge,  brun  foncé, 
exactement  comme  dans  l'hématurie.  Leur  aspect  est  souvent 
celui  du  vin  de  Porto  ou  de  Malaga. 

Leur  réaction  est  presque  toujours  acide. 

Leur  densité  le  plus  souvent  faible  [1008-1002.] 

Lorsqu'on  les  porte  à  l'ébullition,  il  se  forme  un  coagulum 
assez  gros,  coloré  en  brun  par  l'hémoglobine  ;  ce  coagulum 
ne  va  pas  au  fond,  mais  surnage. 

Pour  isoler  la  matière  colorante  du  sang,  il  faut  traiter  le 
coagulum  par  l'alcool  additionné  d'acide  sulfurique.  La 
matière  colorante  se  dissout  et  communique  à  la  solution 
une  coloration  rougeâtre. 

Suivant  IloppeSeyler,  la  matière  colorante  n'est  que  rare- 
ment l'hémoglobine  même,  mais  bien  la  méthémoglobine. 

Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  trouve  en  outre  de 
l'albumine  en  plus  ou  moins  grande  quantité  dans  l'urine. 

2°  Examen  spectroscopique.  —  L'urine examinée  au  spectro- 
scope  donne  le  plus  souvent  les  raies  d'absorption  de  l'oxyhé- 
moglobinc  et  la  méthémoglobine.  Les  raies  de  l'hémoglobine 
sont  les  raies  D  et  E  situées  dans  le  jaune  et  dans  le  vert  du 
spectre;  la  raie  de  la  méthémoglobine  se  trouve  entre  C  et  P. 

La  solution  alcoolique  de  la  matière  colorante  ne  contient 
plus  de  l'hémoglobine,  mais  de  l'hématine  dont  les  raies 
d'absorption  sont  différentes  et  situés  entre  D  et  E  et  E  et  F. 

3°  Examen  microscopique.  —  Les  globules  rouges  man- 
quent tout  à  fait  ou  existent  en  trop  petite  quantité  pour 
expliquer  la  coloration  rouge  des  urines.  Le  plus  souvent, 
on  trouve  des  granulations  fines  formées  d'hémoglobine, 
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tantôt  groupées,  tantôt  isolées.  Quelquefois  il  y  a  de  véri- 
tables cylindres  d'hémoglobine;  parfois  des  cylindres  hya- 
lins, des  débris  d'épithélium  rénal,  des  cristaux  d'hématoï- 
dine,  des  cristaux  d'acide  nitrique  et  des  cristaux  d'oxalate 
de  chaux. 

II.  Urines  hémàpiiéiques.  —  Ces  urines  ont  une  coloration 
acajou  et  déposent  des  sédiments  d'un  rouge  plus  ou  moins 
vif. 

L'acide  nitrique  les  rougit  fortement,  et  n'y  détermine  pas 
la  gomme  des  couleurs  comme  dans  les  urines  ictériques.  La 
nuance  varie  du  rouge  acajou  au  rouge  hyacinthe.  Étendues 
de  deux  ou  trois  fois  leur  volume  d'acide  chlorhydrique  ou 
sulfurique,  elles  se  colorent  en  rouge  violacé  ou  en  bleu. 

Nous  avons  vu  que,  suivant  Gerhardt,  l'hémaphéine  n'est 
autre  que  la  matière  colorante  normale  de  l'urine  qui  serait 
seulement  en  plus  grande  quantité.  L'urobiline  donne  les 
réactions  suivantes  : 

c  1°  L'urine  foncée  et  rouge  s'éclaircit  et  passe  au  jaune 
clair  par  l'addition  d'ammoniaque  en  excès;  si  l'on  ajoute  un 
peu  de  chlorure  de  zinc,  elle  offre,  après  redissolution  du 
précipité  qui  se  produit  d'abord,  une  fluorescence  verte 
manifeste  i  (Danlos); 

>2°  L'urine  examinée  au  spectroscope  donne  une  bande 
d'absorption  située  entre  les  raies  B  et  F  de  Frauenhofer.  » 

Mais  il  faut  d'abord  se  débarrasser  des  autres  pigments 
(hémoglobine,  pigment  biliaire)  que  peut  contenir  l'urine. 
Pour  cela,  on  précipite  l'urine  par  un  lait  de  chaux,  et  l'excès 
de  chaux  par  l'acide  carbonique  (Salkowski). 

Salkowski  indique  aussi  un  moyen  d'isoler  la  matière 
colorante  :  on  l'agite  avec  un  égal  volume  d'éther;  on  éva- 
pore, et  on  reprend  le  résidu  par  l'alcool  absolu.  Cette  solu- 
tion alcoolique  donne  plus  facilement  la  bande  d'absorption 
et  la  fluorescence  spéciale  que  l'urine  elle-même. 
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ARTICLE  II 

EXAMEN  MICROSCOPIQUE  DE  L'URINE   ET  DES  SÉDIMENTS 

Généralités.  —  Pour  procéder  à  l'examen  microscopique 
des  sédiments,  il  faut  laisser  d'abord  déposer  l'urine,  puis 
prendre  une  petite  quantilé  du  sédiment  avec  une  pipette 
et  la  porter  sur  une  lame  de  verre,  qu'on  recouvre  ensuite 


Fig.  18.  —  Formes  ordinaires  de  l'acide  urique. 


d'une  lamelle.  Il  est  bon  de  faire  plusieurs  préparations  et  de 
choisir  autant  que  possible  des  portions  prises  dans  les  dif- 
férentes couches  de  sédiment.  Un  grossissement  faible  est  le 
plus  souvent  suffisant  à  moins  qu'il  ne  s'agisse  de  recherches 
des  bactéries.  Dans  ce  dernier  cas,  un  5  ou  un  7  Nachet  sont 
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§  1.  —  Sédiments  cristallins 

!•  Acide  urique  et  urates.  —  L'acide  urique  et  les  urates 
de  sédiment  se  chargent  de  la  matière  colorante  de  l'urine. 
C'est  l'urate  acide  de  soude  qui  forme  le  dépôt  briqueté  des 
urines  fébriles,  le  sedimentum  lalerilium  des  anciens  auteurs. 

L'acide  urique  libre  présente  les  formes  les  plus  diverses  : 


Fig.  19.  —  Formes  rares  de  l'acide  urique  *. 


losange  à  bords  curvilignes,  fer  de  lance,  rosace,  pointe, 
clou  à  deux  têtes  (fig.  18  et  19). 

L'urate  acide  de  soude,  se  présente  sous  forme  de  petits 
grains  amorphes  et  très  petits,  plus  rarement  sous  forme 
prismatique  groupé  en  étoiles. 

1.  Le»  forme»  a  et  b  ne  sont  pas  très  rare».  Les  cristaux  présentant  la 
forme  c  et  ressemblant  à  de»  pointes  de  flèche  antique»,  sont  moin»  fréquem- 
ment observé*  ;  d  désigne  la  forme  la  plus  rare  (G.  Harley). 
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L'urate  d'ammonium,  sous  forme  de  sphères  assez  volumi- 
neuses, hérissées  de  pointes,  ressemble  au  fruit  d'une 
châtaigne. 

2°  Acide  hippurique.  —  L'acide  hippurique,  quand  il  est 


Fig.  20.  —  Cristaux  d'acide  hippurique  (d'après  A.  Peyer). 


en  petite  quantité  dans  l'urine,  se  trouve  à  l'état  de  solution 
combiné  à  la  soude  ou  à  la  chaux.  Mais  quand  il  existe  en 
grande  quantité,  il  apparaît  dans  les  sédiments  sous  forme 
de  longs  cristaux  rhomboédriques.  La  forme  de  ces  cristaux 
ressemble  à  celle  du  phosphate  ammoniaco-magnésien,  bien 
que  les  cristaux  d'acide  hippurique  soient  plus  longs.  Mais 
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il  y  a  un  moyen  facile  de  le  distinguer  :  l'acide  chlorhydrique 
dissout  les  cristaux  de  phosphate  ammoniacc-magnésien  et 
ne  dissout  pas  l'acide  hippurique  (fig.  20). 

Quand  l'urine  a  subi  la  fermentation  ammoniacale,  ce 


Fig.  21.  —  Cristaux  d'oxalate  de  chaux  (A.  Peyer). 

n'est  plus  de  l'acide  hippurique  qu'on  y  trouve,  mais  de 
l'acide  benzoïque  sous  forme  de  tablettes  irrégulièi  es. 

3°  Acide  oxalique.  —  L'oxalate  de  calcium  est  caractérisé 
dans  les  sédiments  urinaires  par  sa  forme  toute  spéciale  : 
ce  sont  des  cristaux  octaédriques  en  forme  d'enveloppe  de 
lettre  (fig.  21).  Parfois  cependant  ils  ont  la  forme  d'haltères, 
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de  sabliers.  Ces  cristaux  sont  solubles  dans  les  acides  miné- 
raux, insolubles  dans  l'acide  acétique. 

Quand  Toxalate  de  chaux  est  à  l'état  de  solution,  on  peut 
le  précipiter  par  l'ammoniaque  ou  la  soude. 

4°  Sédiments  calcaires.  —  Le  phosphate  Iricalcique  se 
présente  sous  forme  d'un  dépôt  finement  granuleux.  11  pour- 
rait être  confondu  avec  les  urates  ;  mais  à  l'inverse  de  ceux- 


Fig.  Ï2.  —  Cristaux  de  phosphates  triples,  obtenus  par  cristallisation 
rapide  dans  l'urine  humaine  (Harley). 

ci,  il  ne  se  trouve  que  dans  les  urines  alcalines  et  se  dissout 
facilement  dans  les  acides. 

Le  phosphate  bicalcique  se  présente  sous  forme  de  cristaux 
rhomboédriques  plus  ou  moins  pointus,  agrégés  de  diverses 
façons  (fig.  22). 

Le  carbonate  de  chaux y  forme  des  cristaux  arrondis,  réunis 
quelquefois  deux  à  deux  en  biscuit;  si  l'on  ajoute  une  goutte 
d'acide  chlorhydrique,  ils  se  dissolvent  avec  dégagement  de 
gaz. 
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Sulfate  de  chaux.  —  Ils  ne  se  rencontrent  que  dans  les 
urines  acides  et  n'ont  d'ailleurs  été  vus  que  trois  fois 
(A.  Peyer,  Valentiner,  Furbringer);  ils  se  présentent  sous 
forme  d'aiguilles  groupées  de  diverses  façons  (fig.  23). 


Fig.  23.  —  Cristaux  de  sulfate  de  chaux  (A.  Peyer). 


5°  Sels  de  magnésie.  —  Le  phosphate  de  magnésie  à  l'état 
de  sédiment  a  été  rencontré  par  Stein  dans  un  cas  de  dilata- 
tion stomacale;  l'urine  était  très  alcaline.  Ces  dépôts  de 
phosphale  de  magnésie  sont  1res  rares.  Il  n'en  est  pas  de 
même  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  que  l'on  trouve 
dans  loutc  urine  alcaline. 
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a.  Phosphate  ammoniaco-magnésien.  —  Les  cristaux  de 
phosphate  ammoniaco-magnésien  sont  rhomboïdaux  et  ont 
d'une  façon  générale  la  forme  des  couvercles  de  ccicueil.  On 
ne  les  trouve  que  dans  l'urine  alcaline  (fig.  24). 

b.  Phosphate  de  magnésie.  —  Ces  cristaux  sont  très  rares 
dans  l'urine  ;  ils  se  présentent  sous  forme  de  prismes  rhom- 
boïdaux. 

Les  cristaux  de  phosphate  de  chaux,  de  phosphate  ammo- 


Fig.  24.  —  Cristaux  de  phosphates  triples,  obtenus  par  cristallisation 

lente  dans  l'urine  humaine. 

niaco-magnésien  et  de  phosphate  de  magnésie  se  ressem- 
blent beaucoup  ;  pour  les  distinguer  Slein  a  proposé  de  por- 
ter sur  la  lamelle  une  goutte  de  solution  de  carbonate 
d'ammoniaque  au  cinquième.  Les  cristaux  de  phosphate 
ammoniaco-magnésien  restent  intacts.  Ceux  de  phosphate 
de  magnésie  sont  attaqués  par  leurs  bords,  ceux  de  phosphate 
de  chaux  sont  également  attaqués  et  se  résolvent  en  partie 
en  détritus  granuleux  (fig.  25). 

Lorsque  l'urine  est  alcaline  et  dépose  des  phosphates  ter- 
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reux,  elle  se  couvre  généralement  lorsqu'on  la  laisse  déposer 
d'une  pellicule  irisée  formée  de  phosphate  de  chaux,  l'acide 
carbonique  de  l'urine  étant  mis  en  liberté. 


Fig.  25.  —  Formes  rares  de  cristaux  de  phosphates  triples  (Peyer). 


0°  Recherche  de  la  xanthine  dans  les  sédiments  et  les 
calculs.  —  La  xanthine  se  reconnaît  à  sa  forme  cristalline 
qui  est  celle  d'une  pierre  à  aiguiser  (fig.  26). 

Elle  se  caractérise  encore  par  le  procédé  analogue  à  celui 
qui  a  servi  à  caractériser  l'acide  urique  :  la  réaction  de  la 
murexide. 

Qu'on  traite  un  sédiment  ou  un  calcul  de  xanthine  par 


Digitized  by  Google 


M6  MALADIES  DES  REINS. 

l'acide  nitrique  el  qu'on  évapore,  on  obtient  un  résidu 
jaune  qui  devient  rougeâtre  par  la  potasse  et  violet  à  chaud 


Fig.  26.  —  Xauthiae  provenant  d'une  urine  humaine. 

a,  dépùl  spontané;  b.  dépôt  dissout  dans  l'acide  chlorhydrique  et  recrisUUM 

(G.  Harty). 

et  ne  donne  pas  avec  l'ammoniaque  la  coloration  pourpre 
de  la  murexide  (fig.  2G). 

7°  Leucine  et  tyrosine.  — Ces  deux  substances  peuvent  se 
rencontrer  dans  les  sédiments. Ce  sédiment  est  jaune  verdàtre. 


Fig.  27.  —  Lcucine  retirée  de  l'urine  humaine  concentrée 
dans  un  cas  d'atrophie  chronique  du  foie. 

La  leucine  el  la  tyrosine  se  caractérisent  facilement  par 
l'examen  microscopique. 

La  leucine  se  présente  sous  forme  de  petites  sphères  jau- 
nâtres (fig.  27),  la  tyrosine  sous  forme  d'aiguilles  disposées  en 
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éventail  et  rayonnant  autour  d'un  centre  commun  (fig.  28 
et  29). 

Ces  corps  peuvent  aussi  se  trouver  en  solution,  mais  le 
procédé  qui  sert  à  leur  séparation  est  trop  compliqué 
pour  être  décrit  ici. 


Fig.  28.  —  Cristaux  de  tyrosine  pure  retirés  de  l'urine 
dans  un  cas  d'atrophie  chronique  du  foie  (Uarley). 

a,  criilMI  volumineux  j  b,  forme  ordinaire  :  aiguilles  cristallines  groupées  en  étoiles; 
c,  quelques  prisra  s  isolé*  (grossissement  —  OuO  diam.). 

8°  Cystine.  —  La  cystine  se  montre  parfois  parmi  les  sédi- 
ments. Elle  se  reconnaît  alors  à  sa  forme  hexagonale  (fig.  30); 
mais  comme  l'acide  urique  peut  présenter  la  même  forme, 
il  sera  quelquefois  nécessaire  de  la  caractériser  chimi- 
quement. La  réaction  caractéristique  est  fondée  sur  sa  con- 
tenance en  soufre.  En  faisant  bouillir  avec  un  peu  de  solu- 
tion de  potasse,  et  en  ajoutant  ensuite  un  sel  de  plomb,  on 
obtient  un  précipité  noir  dû  à  la  formation  d'un  sel  de 
plomb. 

La  cystine  est  quelquefois  en  solution  dans  l'urine  ;  pour  la 
séparer,  il  suffit  de  traiter  l'urine  par  l'acide  acétique;  la 
cystine  se  dépose  en  cristaux.  En  traitant  le  précipité  par 
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Fig.  ii.  —  Leucine  et  tyrosine  (A.  Peyer). 


Fig.  30.  —  Cystinc. 

a,  crittaui  forints  spontanément  dans  l'urine  humaine  ;  b,  cristaux  déposés  après 
addition  d'acide  acétique  ;  c,  cristaux  obtenus  en  dissolvant  un  fragment  de  calcul 
dans  l'ammoniaque  et  en  évaporant  à  siccité. 
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l'ammoniaque,  on  le  redissout;  en  évaporant  alors  l'ammo- 
niaque, elle  laisse  déposer  la  cystine  (fig.  30). 


§2.  —  Sédiment*  organique* 


\°  Cylindres.  —  Leur  étude  sera  faile  à  propos  de  l'urine 
dans  les  maladies  des  reins. 

2°  tipithélium.  —  Il  est  facile  de  distinguer  fépithélium 


Fig.  31.  —  Épithélium  des  canalicules  uriuifères,  et  cylindres  épithéliaux. 


du  rein  de  celui  des  voies  urinaires;  mais  il  n'en  est  plus  de 
môme  lorsqu'il  s'agit  de  déterminer  de  quelle  partie  des  voies 
urinaires  vient  l'épithélium.  On  a  voulu  voir  dans  la  forme 

I.ABAUIE-LAGRAVE.  IV.  —  19 
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imbriquée  de  l'épithélium  la  caractéristique  de  l'épithélium 
des  bassinets  ;  mais  celle  forme  n'a  rien  de  caractéristique 
(fig.  31,3-2,33,  34). 
3°  Mucus.  —  Le  mucus  apparaît  dans  l'urine  dans  les 


Fi 32.  --  ÊpilhéUua  de  l'uièlrc. 


aflections  de  la  vessie  et  des  voies  urinaires.  Il  donne  à  l'u- 
rine un  aspect  floconneux. 

Le  mucus  se  reconnaît  aux  réactions  suivantes  :  en  chauf- 
fant l'urine  après  l'avoir  acidulée,  il  ne  se  forme  pas  de  coa- 
gulum;  l'acide  acétique  précipite  le  mucus  à  froid  comme  à 
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chaud,  les  acides  minéraux  donnent  un  précipité,  mais  seu- 
lement en  solution  étendue.  Ni  le  sublimé,  ni  le  ferrocyanure 
de  potassium  et  l'acide  chlorhydrique  n'y  déterminent  de 
précipité. 


9 


Fi£.  33.  —  Êpitliélium  de  la  vessie  et  du  vagin  (A.  Peycr).  —  Les  deux 
espèces  de  cellules  épithéliales  se  distinguent  ù  peine  l'une  de  l'autre.  Sou- 
vent elles  s'exfolient  et  se  détachent  en  lambeaux  (Pevcr). 

A*  Pus.  —  L'urine  purulente  donne  toutes  les  réactions  de 
l'albumine;  mais  en  général  ily  a  peu  d'albumine  venant  du 
sérum  du  pus;  quand  il  y  a  beaucoup  d'albumine,  il  Tant 
songer  à  une  complication  rénale. 
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Leube  et  son  élève  Schweikert  ont  cherché  à  déterminer 
dans  quelles  conditions  l'albumine  vient  du  sérum  du  pus,  et 
dans  lesquelles  elle  provient  directement  du  rein.  Lorsque 


Kïg.  3i.  —  Épithélium  du  col  de  la  vessie  (A.  Peycr).  —  Les  cellules  causées 
de  la  figure  ci- dessus  proviennent  du  col  de  la  vessie  de  l'homme.  Elles 
s'étaient  détachûcs  par  suite  d'une  violente  inflammation  cl  proviennent  vrai- 
semblablement de  la  couche  moyenne. 


l'urine  donne  par  la  chaleur  un  coagulum  qui  occupe  environ 
le  vingtième  de  son  volume,  pour  que  l'albuminurie  puisse 
provenir  exclusivement  du  pus,  il  faut  que  l'urine  soit  trouble 
quand  on  la  remue,  et  que  chaque  goutte  du  liquide,  ainsi 
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remué  contienne  au  moins  quelques  globules  purulents  sous 
le  champ  du  microscope.  —  Quand  il  n'y  a  que  des  traces 
d'albumine,  il  faut  que  le  sédiment  contienne  des  globules 


Fig.  35.  —  Cellules  épithéliales  du  bassinet,  mêlées  à  des  globules  de  sang 
dans  un  cas  d'hémorragie  rénale  (A.  Peyer). 

de  pus  dans  chaque  préparation,  pour  qu'on  puisse  rattacher 
l'albumine  au  pus;  sinon  il  faut  songer  à  une  néphrite 
insterstitielle  concomitante. 

Lorsque  l'urine  subit  la  fermentation  ammoniacale,  le  pus 
forme  au  fond  du  vase  un  sédiment  gélatineux. 
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Donné  a  mis  à  profil  cette  particularité  pour  caractériser 
chimiquement  les  urines  purulentes  :  en  ajoutant  un  frag- 
ment de  potasse  à  l'urine  purulente,  celle-ci  devient  filante 
et  prend  la  consistance  d'une  solution  de  gomme.  On  arrivera 
au  même  résultat  par  l'addition  d'ammoniaque. 

L'examen  microscopique  montre  des  globules  de  pus  en 
plus  ou  moins  grand  nombre;  souvent  aussi  on  trouve  en 
même  temps  des  globules  rcuges  et  des  cristaux  ammoniaco- 
magnésiens. 

On  peut  trouver  du  pus  dans  l'urine  dans  bien  des  affec- 
tions :  abcès  du  rein,  pyélite,  phtisie  rénale,  cystite  et 
urélrite;  rupture  d'abcès  du  voisinage  dans  les  voies  uri- 
naires;  périnéphrile,  péritonite,  abcès  des  parois  abdomi- 
nales, etc. 

5°  Sperme.  —  On  peut  trouver  dans  l'urine  des  spermato- 
zoïdes reconnaissablcs  à  leur  forme  après  une  attaque  épilep- 
tique  ou  encore  après  une  éjaculation. 

&  Germes.  —  On  sait  depuis  longtemps  que  les  urines 
diabétiques  contiennent  un  ferment  organisé  qui  ne  diffère 
en  rien  du  ferment  de  la  fermentation  alcoolique. 

On  y  a  Irouvé  également  le  pennicilium  glaucum,  une 
variété  de  leptolhrix,  enfin  des  sarcines. 

Ces  divers  germes  organisés  sont  rares  dans  l'urine. 

Il  n'en  est  plus  de  même  du  micrococcus  qui  se  montre 
sous  forme  de  petites  sphères  tantôt  isolées,  le  plus  souvent 
réunies  en  chaîne.  Ce  microbe  paraît  être  le  germe  de  la 
fermentation  ammoniacale. 

Jusqu'ici  il  n'a  élé  question  que  des  germes  qu'on  trouve 
dans  l'urine  quand  elle  a  élé  exposée  quelque  temps  à  l'air. 

Mais  parfois  l'urine  contient  des  germes  dès  l'émission.  Le 
plus  souvent  alors  il  s'agit  d'une  affection  des  voies  urinaires 
qui  a  nécessité  le  cathélérisme.  Les  germes  ont  été  introduits 
du  dehors  avec  la  sonde. 
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D'autres  fois,  l'urine  contient  des  germes  en  grande  quan- 
tité dès  rémission,  bien  qu'il  n'y  ait  aucune  espèce  d'affec- 
tion des  voies  urinaires,  et  que  le  malade  n'ait  jamais  été 
sondé.  On  trouve  en  même  temps  de  l'albumine,  souvent  du 
sang  ou  de  l'hémoglobine.  Il  s'agit  en  pareil  cas  d'une  élimi- 
nation par  l'urine  de  microbes  primitivement  contenus  dans 
le  sang,  d'une  décharge  bactérienne.  Et  de  fait,  quand  le 
malade  succombe  à  ce  moment,  l'examen  microscopique  des 
reins  montre  les  lésions  d'une  néphrite  et  la  présence  des 
microbes  dans  le  parenchyme  rénal.  On  peut  aussi  y  rencon- 
trer des  bacilles  tuberculeux  dans  les  lésions  tuberculeuses 
du  rein  et  des  voies  urinaires. 

Il  est  important  toutefois  de  se  mettre  en  garde  contre  de 
nombreuses  causes  d'erreur.  De  ce  que  l'urine  recueillie 
dans  un  vase  quelconque  et  examinée  immédiatement  con- 
tient des  microbes,  il  ne  s'en  suit  pas  que  ces  microbes  vien- 
nent bien  des  voies  urinaires.  Ils  peuvent  provenir  du  méat 
urinaire  du  malade  ou  du  vase  qui  a  servi  à  recueillir  l'urine. 
Aussi  est-il  indispensable,  si  l'on  veut  s'assurer  de  la  présence 
des  microbes  dans  une  urine  au  moment  de  son  émission, 
de  laver  l'orifice  de  l'urètre  du  malade,  et  pour  plus  de 
sûreté  de  ne  pas  recueillir  les  premières  gouttes  d'urine;  en 
second  lieu,  de  recueillir  l'urine  dans  un  verre  soigneuse- 
ment nettoyé,  passé  à  l'acide,  puis  flambé.  Sans  ces  précau- 
tions, un  examen  de  l'urine,  à  ce  point  de  vue,  n'a  aucune 
valeur. 
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ARTICLE  III 

- 

ÉLIMINATION  DES  MÉDICAMENTS  PAR  LES  URINES 

§  1.  —  Soua  quelle  forme  et  dan»  quelle  proportion 
lea  médicament»  et  les  polaona  acllmlnent-ll*  pnr  1  urine? 

Nous  empruntons  à  Salkowski  les  quelques  notions  sui- 
vantes : 

A.  —  SUBSTANCES  INORGANIQUES. 

1°  Sels  alcalins.  —  Les  sels  neutres  alcalins  passent 
en  général  inaltérés  dans  l'urine  :  chlorure,  iodure,  bro- 
mure de  potassium,  chlorate  de  potasse,  nitrate  de  po- 
tasse. 

2°  Les  carbonates  alcalins  à  haute  dose  peuvent  rendre 
l'urine  alcaline. 

3°  Le  carbonate  d'ammoniaque  se  transforme  en  urée. 

2°  Le  chlorure  d'ammonium  passe  en  grande  partie  inal- 
téré, une  partie  se  dédouble  et  l'ammoniaque  se  transforme 
en  urée. 

5°  Les  sels  de  lithine  passent  inaltérés. 

6°  Les  sels  de  magnésie  s'éliminent  en  partie  par  l'urine; 
ceux  de  baryum  et  de  strontium  s'éliminent  surtout  par 
l'intestin. 

7°  Le  plomb,  le  mercure,  le  cuivre,  le  fer  ne  s'éliminent 
qu'en  très  petite  proportion  par  l'urine.  V arsenic  seul  peut 
y  être  décelé. 

8°  Les  acides  organiques  s'éliminent  chez  l'homme  sous 
forme  de  sels  ammoniacaux  neutres. 
9°  Le  soufre  s'élimine  sous  forme  de  sulfates. 
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B.  —  SUBSTANCES  ORGANIQUES. 

1°  V alcool  est  oxydé  en  presque  totalité  ;  des  traces  seule- 
ment passent  dans  les  urines. 

2°  Vhydrale  de  chloral  se  transforme  en  acide  urochlo- 
rique  qui  réduit  l'oxyde  cuivre. 

3°  Les  acides  gras  volatils  se  transforment  en  acide  car- 
bonique et  en  eau. 

4°  Les  acides  lactique,  citrique,  formique,  tartrique  et 
oxalique  s'oxydent  en  grande  partie,  mais  passent  aussi  en 
parlie  dans  l'urine. 

5°  La  glycérine  ne  passe  pas  dans  l'urine  en  quantité  ap- 
préciable. 

6°  Les  amides-acides  se  transforment  en  partie  en  urée 
(glycocolle,  leucine,  acide  asparagique),  d'autres  forment 
des  acides  uramides  (taurine). 

7°  Les  amidesde  la  série  grasse  s'éliminent  tels  par  l'urine. 

8°  La  créatine  s'élimine  sous  forme  de  créatine  ou  de 
créafrinine. 

9°  Les  ammoniaques  composées,  méthylamine,  etc.,  se 
transforment  en  ammoniaque,  celle-ci  en  urée.  Une  partie 
s'élimine  sans  transformation. 

10°  V acide  urique  se  transforme  en  allantoïnc  et  urée. 

11°  Quant  aux  substances  organiques  contenant  du  soufre 
(de  la  série  grasse),  une  partie  du  soufre  s'élimine  avec  la 
substance  qui  le  contient  ou  bien  sous  forme  d'acide  sulfo- 
conjugué. 

12°  Le  ferrocyanure  de  potassium  passe  inaltéré. 

13°  La  plupart  des  alcaloïdes  s'éliminent  tels  quels, 
quelques-uns  s'oxydent. 

i  A0  Matières  colorantes:  —  Y  acide  chrysophanique,  Yali- 
zarine,  Yhèmatoxyline,  le  carmin,  la  chlorophylle,  la  santo- 
ninese  retrouvent  dans  l'urine. 

15°  Les  matières  odorantes  de  la  valériane,  de  l'ail,  du 
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safran,  du  castoréum  se  retrouvent  également  dans  l'urine. 

16°  Substances  aromatiques:  les  unes  subissent  une 
simple  oxydation,  les  autres  une  réduction;  d'autres  se  dé- 
doublent, un  grand  nombre  se  combinent  à  la  glycocolle.Les 
cyanamidcs  forment  des  uramides;  d'autres  forment  des 
acides  sulfoconjugués,  etc.  Ces  diverses  transformations 
peuvent  d'ailleurs  se  combiner  entre  elles. 

§2.  —  Manière  tic  déceler  le*  médlcnmenti  dan*  l'arlae. 

1°  Acide  phênique.  —  L'urine  des  malades  soumis  à 
un  traitement  phéniqué  prend,  quand  la  quantité  d'acide 
phénique  employée  et  résorbée  a  été  trop  considérable  une 
coloration  foncée,  presque  noire.  Cette  coloration  indique 
que  l'acide  phénique  est  éliminé  en  grande  quantité  et  qu'il 
y  a  par  suite  à  craindre  des  accidents  toxiques,  si  l'on  con- 
tinue à  employer  le  médicament  en  aussi  grande  quantité. 
Cette  coloration  noire  a  été  attribuée  par  Baumann  et  Reusse 
à  un  dérivé  de  l'acide  phénique,  l'hydrochinone  qui  bruni- 
rait en  s'oxydant  à  l'air. 

L'urine  additionnée  de  perchlorure  de  fer  se  colore  en 
rouge.  II  en  est  de  même  avec  le  réactif  de  Millon. 

Il  y  a  un  autre  moyen  de  savoir  si  le  malade  a  absorbé  de 
trop  grandes  quantités  d'acide  phénique  :  le  phénol  ingéré 
ou  absorbé  par  une  plaie  se  combine  à  l'acide  sulfurique 
pour  former  un  acide  sulfoconjugué.  Quand  la  proportion 
d'acide  sulfurique  libre  ou  plutôt  à  l'état  de  sulfate  simple 
diminue  notablement  ou  disparaît  enlièrement,c'est  un  signe 
que  l'organisme  est  saturé  et  que  l'intoxication  est  proche. 

Le  sulfate  de  soude  donné  comme  médicament  cède  facile- 
ment son  acide  au  phénol  pour  former  le  môme  acide  sulfo- 
conjugué. On  possède  donc  dans  le  sulfate  de  soude  un 
antidote  de  l'acide  phénique. 
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2°  Chlorate  de  potasse.  —  On  colore  l'urine  par  quelques 
gouttes  de  sulfate  d1  indigo  ;  on  ajoute  ensuite  de  Yacidesul- 
furique  ;  puis  une  solution  d'acide  sulfureux  ou  d'un  hypo- 
sulfite  alcalin  ;  il  y  a  du  chlore  mis  en  liberté,  et  le  mélange 
se  décolore. 

3°  Acide  suif  hydrique  et  sulfures.  —  On  ajoute  de  l'acé- 
tate de  plomb  à  l'urine.  S'il  y  a  de  l'hydrogène  sulfuré,  les 
urines  deviennent  noires.  On  peut  encore  employer  le  pro- 
cédé suivant,  indiqué  par  Rabuteau.  On  trace  avec  une  plume 
sur  du  papier  des  caractères  invisibles  avec  une  solution 
d'acétate  de  plomb.  S'il  y  a  des  sulfures,  les  caractères  appa- 
raissent en  noir  brillant  (sulfure  de  plomb). 

/*°  Ferrocyanure  de  potassium.  —  11  s'élimine  en  nature  ; 
le  fer  ri  cyanure  se  transforme  en  ferrocyanure  et  est  éliminé 
comme  tel.  On  acidifie  l'urine  par  l'acide  chlorhydrique, 
puis  on  ajoute  quelques  gouttes  de  perchlorure  de  fer  ;  il  se 
fait  du  bleu  de  Prusse. 

5°  Iodure  de  potassium  .  —  L'iode  s'élimine  par  les  urines 
sous  forme  d'iodure  de  potassium. 

Pour  le  déceler,  on  ajoute  à  l'urine  de  Vempois  d'amidon 
puis  de  l'acide  azotique  nitreux.  L'iode  colore  en  bleu 
l'amidon. 

On  peut  encore  employer  un  autre  procédé.  On  met  l'iode 
en  liberté  par  l'addition  d'acide  azotique  fumant,  d'eau 
chlorée  ou  d'hypochlorite.  Puis  on  agite  avec  du  chloro- 
forme, du  sulfure  de  carbone  ou  de  la  benzine  ;  ces  der- 
niers liquides  se  colorent  en  violet. 

6°  Bromure  de  potassium.  —  Quand  l'urine  renferme  une 
forte  proportion  de  bromure,  on  peut  en  constater  la  pré- 
sence par  un  procédé  analogue  à  celui  qui  sert  à  déceler  les 
iodures  ;  on  ajoute  à  l'urine  de  l'acide  nitrique  nitreux  ou 
de  l'eau  chlorée,  puis  on  agite  avec  du  sulfure  de  carbone. 
Le  brome  se  dissout  et  colore  le  dissolvant  en  jaune. 
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T  Acide  salicylique  et  salicylales.  —  Il  suffit  d'ajouter  à 
l'urine  quelques  gouttes  de  perchlorure  de  fer;  il  se  déve- 
loppe une  belle  coloration  violette. 

8°  Acide  tannique  et  tannin.  —  Le  tannin  s'élimine  par 
l'urine  à  l'état  d 'acide  gallique.  Pour  déceler  la  présence  de 
ce  corps,  il  suffit  d'ajouter  quelques  gouttes  de  perchlorure 
de  fer;  il  se  forme  un  précipité  bleu  noirâtre  qu'il  faut  se 
garder  de  confondre  avec  la  coloration  violette  de  l'acide  sali- 
cylique. 

9°  Alcaloïdes  : 

a.  L'iodure  double  de  mercure  et  de  potassium  (réactif  de 
Tanret),  précipite  les  alcaloïdes  en  blanc  jaunâtre. 

Mais  le  réactif  de  Tanret  précipite  également  l'albumine, 
Jes  peptones,  les  urates.  Il  est  facile  d'éliminer  l'albumine, 
car,  en  chauffant,  le  précipité  ne  se  redissout  pas,  si  c'est  de 
l'albumine,  mais  se  redissout  si  ce  sont  des  peptones,  des 
alcaloïdes,  des  urates. 

b.  L'iodure  de  potassium  ioduré  (réactif  de  Bouchardat), 
donne  dans  une  urine  contenant  des  alcaloïdes  un  précipité 
bruny  kermès  ou  marron. 

Ce  réactif  a  pour  formule  : 

Iode     10  grammes. 

lodure  de  potassium   20  — 

Eau   500  - 


c.  L'iodure  double  de  potassium  et  de  bismuth  (réactif  de 
Dragendorff)  y  détermine  un  précipité  rouge  orangé.  Il  a  pour 
formule  : 


Sous-nitrate  de  bismuth   1«',50 

lodure  de  potassium   7  grammes. 

Acide  chlorhydrique.. .   XX  gouttes. 

Eau   20  grammes. 
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Quinine.  —  Agitez  de  l'urine  avec  de  l'ammoniaque  et  de 
l'éther.  L'éther  dissout  la  quinine.  On  laisse  évaporer  et  on 
reprend  le  résidu  par  l'eau;  il  présente  les  deux  réactions 
caractéristiques  suivantes  : 

a.  Ajoutez  de  l'eau  chlorée,  puis  de  l'ammoniaque  :  colora- 
tion verte; 

b.  Après  addition  d'eau  chlorée,  de  ferrocyanure  de 
potassium  et  d'ammoniaque  :  coloration  rouge. 

10°  Chloroforme.  —  Les  urines  des  individus  qui  ont  ab- 
sorbé de  fortes  doses  de  chloroforme  réduisent  la  liqueur  de 
Fehling.  Il  semble,  d'après  des  recherches  récentes,  que  cette 
réduction  ne  soit  pas  due  à  une  glycosurie  passagère,  mais 
bien  à  l'action  réductrice  du  chloroforme  en  nature. 

11*  Rosaniline.  — On  ajoute  à  l'urine  de  l'ammoniaque  et 
de  l'éther.  La  solution  éthérée  est  mise  dans  une  soucoupe 
où  l'on  plonge  quelques  fils  de  laine  blanche;  s'il  y  a  de  la 
rosaniline,  la  laine  se  colore  en  rouge. 

12*  Acide  chrysophanique.  —  On  trouve  de  l'acide  chryso- 
phanique  dans  l'urine  après  l'ingestion  de  la  rhubarbe  ou 
des  follicules  de  séné.  En  ajoutant  à  cette  urine  de  la  soude, 
il  se  développe  une  coloration  rouge  pourpre. 

13°  Sanlonine.  — Coloration  jaune  des  urines.  L'addition 
d'alcali  développe  une  coloration  rouge  passagère. 

Si  Ton  précipite  par  l'eau  de  baryte  une  urine  alcalinisée 
qui  contient  de  la  santonine,  le  liquide  est  coloré  en  rouge, 
le  précipité  reste  incolore  ;  l'inverse  a  lieu  pour  une  urine 
également  alcalinisée  qui  contient  de  l'acide  chrysophanique. 
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Quand  l'hydr  ogène 
sulfuré  existe  déjà 
dans  la   vessie,  la 
sonde  d'argent  peut 
être  noircie. 

CONTRE-ÉPREUVE. 

On  chauffe: son»  t 
y  enl  odeur  d'œufs 
pourris. 
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L'ACÉTATE  D*ACÉTYlE  E 

Liquide  jaune  ad- 
ditionné d'acide  acé- 
tique et  chauffé  se 
colore  en  verd&tre, 
puis  en  bleu. 

CAUSÉE  PAR  : 

Graisse. 

VI.  —  RECHERCHE  UE 

Sulfure  de  plomb. 

UE  DE  L'ACÉTONE  ET  UE 

Créalinine. 
Acétone. 

Acétate  (Tacétylc. 

RÉACTION. 

1.  Gouttelettes  de 
graisse  au  micros- 
cope. 

2.  Tache  huileuse 
sur  le  papier  qui  ne 
d  sparalt  pas  en  sé- 
chant. 

3.  Saponification. 

4.  Chauffer: odeur 

U  (IXl  (MUIUC 

Le  papier  se  tache 
de  brun  ou  de  noir. 

VII.  —  RECHF.P.C 

Coloration  rouge 
rubis  qui  passe  en 
jaune. 

Coloration  cra- 
moisi. 

Après  précipitation 

ii u  piiusu iiatu  ut>  ici 

blanc,  coloration 
rouge  de  vin  foncée. 

|  OPÉRATION. 

Evaporer  l'urine 
au  bain-marie  ;  trai- 
ter le  résidu  par  l'é- 
ther,  enlever  avec 
Veau  l'acide  lactique 
s'il  existe.  Exami- 
ner le  résidu. 
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1»  Urine  addition- 
née de  : 

a.  Nitroprussiate 
de  soude  et  soude 

b.  Nitroprussiate 
de  soude  et  acide 
acétique. 

c.  Addition  de  per- 
chlorure  de  fer. 
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Le  plus  souvent 
dans  les  sédiments. 
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Urine  albumineusc 
et  sédimcnteuse. 
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L'urine  alcaline 
contient  souvent 
une  gelée  ana- 
logue qui  peut 
être  confondue 
avec  du  mucus  : 
mais  celui-ci  se 
dissout  par  la  po- 
tasse en  un  liquide 
clnir  floconneux. 

Le  sédiment  se 
dissout  dans  l'a- 
cide acétique, 
l'hémaline  colore 
la  solution  en 
rouge,  les  autres 
matières  coloran- 
tes en  jaune  ci- 
tron. 

Paralbuminc  rare. 

• 

DE  LA  FIBRINE. 

La  fibrine  dissoute  i 
rend  l'urine  coagu- 
lable ,    elle  trans- 
forme souvent  l'u- 
rine en  gelée. 
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î  ET  DE  L'HÉMOGLOBINE. 

Le  dichroïsme  qui 
se  maniteste  le  plus 
souvent  à  la  lumière 
directe  est  caracté- 
ristique pour  Y  hê- 
matine. 

Mucus  ou  paralbu- 
mine. 
Mucus. 
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X.  —  RECHERt 

Pus. 

.  —  RECHERCHE  DU  SAN! 

Phosphate  terreux 
avec  hémaline. 

Matières  coloran- 
tes de  la  rhubarbe, 
du  séné. 

Trouble. 

Trouble  solublc 
dans  un  excès  d'acide. 

Dissolution. 

Masse  épaisse,  ho- 
mogène, vitreuse  ou 
gélatineuse,  souveut 
verdiUre,  filamen- 
teuse. 

XI 

Sédiment  brun 
rouge  ou  rouge  sang. 
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Addition  d'une  so- 
lution de  nitrate  de 
potasse  (3  à  50). 

Addition  de  solu- 
tion concontrce  de 
potasse  ou  d'ammo- 
niaque. 

i*  Sang. 

A.  Faire  bouillir  l'u- 
rine (2  parties)  avec 
une  solution  concen  - 
trée  de  potasse  ou  de 
soude  (l  partie). 
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CAUSÉE  PAR  : 

Chlorate  de  po- 
tasse . 

Ferrocya  nure 
de  potassium. 

lodure  de  potas- 
sium. 

Bromure  de  potas- 
sium. 

RÉACTION. 

Le  mélange  se  dé- 
colore par  la  mise  en 
liberté  du  chlore. 

Coloration  bleu  de 
Prusse. 

1.  Coloration  vio- 
lette. 

2.  Coloration 
jaune. 

OPÉRATION. 

1°  Chlorate  dépo- 
tasse. 

Colorer  l'urine  par 
le  sulfate  d'indigo; 
puis  addition  d'acide 
sulfur  ique ,  puis 
acide  sulfureux  ou 
sulfure  alcalin. 

2*  Ferrocyanure  de 
potassium. 

Acidifier  l'urine 
par  quelques  gouttes 
d'acide  chlor hydri- 
que ,  puis  ajouter 
quelques  gouttes  de 
per chlorure  de  fer. 

3"  lodure  et  bro- 
mure de  potassium. 

Additionner  l'u- 
rine d'acide  nitrique 
fumant,  eau  chlorée 
ou  hijpochlorite,  puis 
agiter  avec  chloro- 
forme, sulfure  de 
carbone  ou  bcniiiw. 
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XIV.  -  EXAMEN  CHIMIQUE  DES  CONCRÉTIONS 

L'IUN AIRES. 

A.  L'échantillon  brûle  sans  laisser  de  résidu  ou  en  laissant 

un  tésidu  tréx  faible. 


LE  SÉDIMENT 


8E    COMPOS  :  DK 


1.  Cystine  (rare), 
calculs  souvent  petits, 
jaune  terne,  il'unc 
cassure  cristalline, 
éclat  huileux,  mou, 
facile  à  râper. 

2.  Vrmlèalithedvhs 
rare)  frais  :  mou,  élas- 
tique; desséché  :  cas- 
sant, dur,  btun  clair 
au  noir,  se  ramollis- 
sant par  le  chauffage. 

3.  Substances  albu- 
mi no  ides. 


4.  a.  Acide  urique 
(plus  fréquent),  hru- 
nAtre  ou  rougeatre, 
lisse,  assez  dur. 


b.  Vraie  d'ammo- 
niaque (très  rare  seul, 
le  plus  souvent  en 
combinaison  avec 
d'autres  matières), 
calculs  petits,  blancs, 
jaunâtres,  terreux. 

5.  Xanthine  (rare), 
le  plus  souvent  brune, 
dure,  éclat  de  la  cire 
par  le  frottement. 

6.  Indigo  (extrême- 
ment rare). 


CARACTÈRES  DISTINCTIPS. 


Pendant  la  combustion,  flamme  bleuâtre,  s'élci- 
gnant  bientôt;  odeur  de  soufre  et  de  graisse  brûlée. 

Solublc  dans  l'ammoniaque,  laissant  des  cris- 
taux hexagonaux  après  évaporalion. 


Brûle  avec  une  flamme  jaune  et  une  odeur  de  ben- 
join; soluble  dansl'éther;  le  résidu  évaporé,  chauffe, 
se  colore  en  violet. 


Brûlent  avec  une  flamme  jaune  et  une  odeur  de 
corne  brûlée;  solubles  dans  la  solution  de  potasse, 
se  précipitent  de  la  solution  par  un  excès  d'acide  ni- 
trique. 

Brûle  sans  flamme;  —  évaporé  avec  un  excès  d'a- 
cide nitrique  dans  une  capsule  de  porcelaine,  après 
refroidissement  additionne  d'am  moniaque  caustique  : 
réaction  du  murexide;  —  l'échaulillon  humeclé 
d'une  solution  de  potasse  caustique  ne  donne  au- 
cune odeur. 

Brûle  sans  flamme;  —  traité  comme  l'acide  urique 
donne  la  réaction  du  murexide;  avec  la  solution  de 
potasse  caustique  :  odeur  ammoniacale;  une  baguette 
«le  verre  mouillée  avec  de  l'acide  acétique,  tenue  au- 
dessus,  donne  un  nuage. 


Brûle  sans  flamme;  ne  donne,  traitée  comme  l'acide 
urique  aucune  réaction  de  murexide,  le  résidu  se! 
dissout  dans  la  solution  de  potasse  caustique  ave< 
une  coloration  jaune  rouge. 

Par  le  chauffage  :  vapeur  rouge  pourpre;  se  dis- 
sout avec  une  coloration  bleue  dans  l'acide  sulfurique 
concentré. 
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XIV.  —  EXAMEN  CHIMIQUE  DES  CONCRÉTIONS 

URIN  AIRES. 
(Suite  et  On.) 


B.  L'échantillon  placé  sur  la  plaque  de  platine  ne  brûle  pat 
ou  laisse  ensuite  un  résidu  considérable. 


LE  SÉDIMENT 

SB  COM  P08B  DR  : 

CARACTEKES  DISTINCTIFS  : 

1.  Urates  avec  une 
b.tsc  fixo  (fréquents), 
calculs  durs. 

2.  Carbonate*  (ra- 
res) le  plus  souvent  en 
combinaison  avec  3. 

3.  Phosphates  (fré- 
quents). 

4.  Oxalate  de  chaux 
(très  fréquent)  pâles, 
lisses,  petits,  sembla- 
bles à  du  chènevis; 
ou  brunâtre,  rugueux, 
verruqueux,  plus  gros 
(calculs  muraux). 

Donne  comme  l'acide  urique  la  réaction  du  mu- 
rexide,  les  bases  sont  le  potassium,  le  sodium,  le 
calcium,  le  magnésium. 

Se  dissout  dans  l'acide  chlorbydrique  avec  effer- 
vescence (carbonate  de  chaux  ou  de  magnésie). 

Fond  au  rouge  en  une  masse  blanche,  semblable 
à  l'émail.  Dissous  dans  HCI,  additionné  de  AzH3 
jusqu'à  alcalinité,  il  se  précipite  du  phosphate  triba- 
sique  (cristallin)  et  de  la  chaux  (amorphe).  L'acide 
phosphoriqueestdémontré  par  l'acétate d'uranoxyde. 

Noircit  au  rouge,  pétille,  devient  blanc  peu  à  peu, 
et  se  transforme  en  carbonate  (  Se  dissout  ensuite 
avec  effervescence  dans  l'acide  chlorbydrique). 
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CHAPITRE  YII 

URINES  DANS  LA  FIÈVRE 


§  i.  —  Caractères  généraux  des  «rifle*  fébrile  « 

1°  Couleur.  —  Les  urines  fébriles  sont  foncées  en  couleur; 
leur  coloration  varie  du  jaune  foncé  au  rouge. 

La  matière  colorante  qui  se  trouve  en  grande  proportion 
dans  les  urines  fébriles  est  l'urobiline.  Hoppe-Seyler  a  montré 
que  cette  matière  colorante  dérive  de  l'hémoglobine;  en 
effet  l'action  du  zinc  et  de  l'acide  chlorhydrique  transforme 
l'hémoglobine  en  hydrobilirubine,  corps  identique  à  l'uro- 
biline.  Heller  a  encore  montré  dans  les  sédiments  uratiques 
la  présence  d'une  autre  matière  colorante  :  l'uroérythrine. 
De  plus,  les  urines  fébriles  contiennent  beaucoup  de  sels  de 
potassium.  Or,  on  sait  que  ces  sels  sont  en  grande  abondance 
dans  les  globules  sanguins.  Tout  semble  donc  indiquer  une 
destruction  constante  des  globules  pendant  la  fièvre. 

2°  Quantité.  —  La  quantité  d'urine  est  généralement  dimi- 
nuée. Elle  ne  répond  nullement  à  la  quantité  d'eau  ingérée. 
L'évaporation  par  la  peau  élimine  une  partie  de  l'eau;  mais 
elle  ne  suffit  pas  pour  compenser  l'insuffisance  de  la  sécré- 
tion urinaire,  et  force  est  d'admettre  une  véritable  rétention 
de  l'eau  dans  la  fièvre. 

La  diminution  de  la  quantité  d'urine  tient  en  partie  au 
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ralentissement  de  la  circulation,  par  suite  de  la  faiblesse 
des  contractions  du  cœur.  Quand  la  fièvre  n'est  pas  accompa- 
gnée d'affaiblissement  du  cœur  ni  de  diminution  de  la  pres- 
sion artérielle,  la  quantité  d'urine  ne  diminue  pas  (Stade 
du  frisson  de  la  fièvre  intermittente,  fièvre  éphémère). 

Au  moment  de  la  défervescence,  la  diurèse  augmente 
considérablement.  Cela  tient  en  partie  à  l'élimination  de 
l'eau  jusque-là  retenue,  en  partie  aussi  à  l'action  diurétique 
de  l'urée,  du  chlorure  de  sodium  qui  sont  excrétés  en  grande 
quantité  à  ce  moment. 

3°  Réaction.  —  Elle  est  très  acide,  le  plus  souvent. 

4°  Densité.  —  Elle  est  en  général  augmentée. 

§  2.  —  Composition  chimique  de«  urine»  fébriles 

1°  Taux  de  V tirée.  —  Ce  fut  longtemps  un  fui t  admis 
sans  conteste  que  l'urée  augmente  dans  l'urine  pendant  la 
fièvre  :  Traube  et  Jachmann1,  VogeP,  Moos3,  WachsmuthS 
Brottler5  admettaient  que  l'urée  augmente  toujours  propor- 
tionnellement à  la  fièvre.  Huppert6  admettait,  lui  aussi,  une 
augmentation  de  l'urée  proportionnelle  au  degré  de  la 
fièvre,  et  supérieure  à  celle  qu'un  individu  sain  soumis  au 
même  régime  rend  dans  le  même  temps. 

D'autre  part,  Naunyn7  expérimentant  sur  des  animaux 
dont  il  élevait  artificiellement  la  température;  Schleich", 

1.  Traube  cl  Jachmann,  Zur  Théorie  des  Fieberes,  in  Deutsche  Klinik, 
n»  4G,  18Ô5. 

2.  Vogcl,  Zeilschr.  f.  rat.  Meil.  Neue  Fulge,  M  IV,  18M,  S.  366. 

3.  Moos,  Ibid.  in  Neue  Folge,  M  VII,  18Ô5,  S.  338. 

4.  Wachsmuth,  Dissert.,  Berlin,  1855. 
T».  Broltlcr,  Dissert.,  Munich,  1885. 

6.  Huppert,  Arch.  d.  lleilk.,  Bd  VII,  1800,  S.  I. 

7.  Naunyn,  lierl.  klin.  Wochensclir.,  1869,  n°  4. 

8.  Schlcich,  Arch.  f.  exper.  Path.,  1875,  Bd  IV,  S.  62. 
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Bartels 1  par  des  bains  de  vapeur,  obtenaient  une  augmenta- 
lion  du  taux  de  l'urée. 

Mais  bientôt  on  publia  des  faits  contradictoires.  Dans  un 
très  grand  nombre  de  cas,  la  quantité  d'urée  rendue  par 
l'urine  n'est  nullement  proportionnelle  au  degré  d'élé- 
vation de  la  température.  Dans  la  deuxième  période  de  la 
lièvre  typhoïde,  par  exemple,  le  taux  de  l'urée  diminue  consi- 
dérablement. 

On  fit  alors  intervenir  les  matières  extractives  qui  furent 
considérées  comme  produits  d'oxydation  incomplète.  Mais 
Chalvet2,  en  dosant  ces  matières  extractives  dans  l'urine  fé- 
brile, les  trouva  souvent  diminuées. 

D'autre  part,  Unruh 3  montra  que  si  l'on  observe  bien  en 
réalité  une  augmentation  de  l'urée,  ou  plutôt  de  l'azote 
total  dans  la  fièvre,  cette  augmentation  n'est  pas  exacte- 
ment proportionnelle  à  l'élévation  thermique.  Dans  le6 
maladies  à  crise,  la  quantité  d'urée  peut  même  augmenter 
davantage  pendant  la  période  critique  que  pendant  la  fièvre.  Il 
admet  avec  Leyden  qu'il  peut  y  avoir,  pendant  l'acmé,  réten- 
tion des  produits  d'excrélion  et  d'oxydation  incomplète  en 
môme  temps  que  rétention  d'eau  (Senator).  Ces  produits 
seraient  alors  éliminés  pendant  la  crise. 

De  plus,  pour  Unruh,  l'élévation  de  la  température  est  sou- 
vent trop  considérable  pour  dépendre  de  l'oxydation  des 
matières  albuminoïdes. 

L'urée  ne  peut  donc  plus  être  considérée  aujourd'hui 
comme  étant  en  rapport  constant  avec  les  oxydations  dans 
a  fièvre.  Le  taux  de  l'urée  peut  varier  dans  les  maladies 
ébriles  sous  bien  des  influences.  Il  faut  tout  d'abord  tenir 

1.  llartels.  Greiftwald,  med.  Bcitràge,  M  III,  1865,  S.  36-48. 

2.  Chalvet,  6a*.  de»  hôpitaux,  1868. 

3.  Unruh,  Ueber  Siickttoffausclieidung  bei  Fieberhaften  Krankheiten  18GU 
{Yirchou's  Archiv.  f.  path.  Anal.,  t.  XLV1H,  p.  227,  1870). 
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compte  de  ralimentalion.  Un  fébricitant  est  le  plus  souvent 
à  la  diète.  Dans  les  premiers  temps  de  la  fièvre,  il  brûle  le 
reliquat  d'albumine  de  circulation,  et  aussi  en  partie  l'al- 
bumine de  ses  tissus.  Mais  à  mesure  que  l'économie  s'ap- 
pauvrit en  albuminoïdes,  le  taux  d'urée  baisse  aussi  pro- 
portionnellement; c'est  ce  qui  explique  que  le  taux  de  l'urée 
soit  moins  considérable  dans  la  seconde  moitié  d'une  fièvre 
typhoïde,  bien  que  la  température  soit  tout  aussi  élevée. 

D'autre  part,  on  sait  que,  suivant  Brouardel,  le  foie 
est  le  principal  lieu  de  formation  de  l'urée  ;  il  pense  que 
l'état  du  foie  dans  les  maladies  fébriles  peut  expliquer  les 
variations  du  taux  de  l'urée. 

Mais  la  théorie  du  rôle  uropoiétique  du  foie  n'est  plus 
généralement  admise;  tout  récemment  Lecorché  a  avancé 
que  ce  ne  serait  plus  l'urée,  mais  l'acide  urique  qui  serait  le 
produit  de  la  désassimilation  de  la  glande  hépatique,  l'urée 
se  formant  non  seulement  dans  le  foie,  mais  dans  tous  les 
organes  glandulaires. 

Enfin  la  découverte  de  la  présence  des  microbes  dans  un 
grand  nombre  de  maladies  infectieuses  permet  d'assimiler 
non  plus  à  une  combustion  simple  mais  à  une  fermentation, 
un  grand  nombre  de  processus  fébriles.  Suivant  la  nature  de 
cette  fermentation,  les  réactions  chimiques  qui  se  passent 
dans  l'organisme  sont  sans  doute  susceptibles  de  varier,  elles 
aussi. 

Nous  pouvons  donc  nous  rallier  aux  conclusions  par  les- 
quelles Démange  termine  son  chapitre  sur  Pazoturie  dans 
la  lièvre  :  c  II  n'est  pas  de  loi  générale  qui  puisse  exprimer 
d'une  façon  exacte  le  rapport  de  l'azoturie  avec  l'état  fébrile 
ou  chacun  de  ses  éléments  pris  isolément  » 

2°  V acide  urique  augmente  le  plus  souvent;  il  constitue 

1.  Démange,  Thèse  d'agrégation.  Paris,  1878. 
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avec  les  urates  les  sédiments  briquetés  des  urines  fébriles. 

ï)°  La  créatine  augmente  également  d'une  façon  générale 
dans  la  lièvre;  mais  pas  plus  que  pour  l'urée  on  ne  peut 
admettre  une  règle  précise. 

4°  Les  phosphates  peuvent  être  augmentés  d'une  façon 
absolue;  mais  ils  sont  toujours  diminués  relativement  à 
l'azote.  Dans  la  convalescence,  les  phosphates  augmentent. 

5°  iœssulfates  augmentent  dans  l'urine  :  suivant  llcller,  dans 
toutes  les  maladies  inflammatoires  sans  exsudât  ;  Lehmann 
a  trouvé  plutôt  une  diminution  dans  la  pneumonie  et  la 
pleurésie;  Pasker,  en  général,  une  augmentation.  Suivant 
Fûrbringer  et  suivant  Zùlzer,  les  sulfates  augmentent  pen- 
dant la  lièvre,  pour  diminuer  pendant  la  convalescence. 

6°  Les  chlorures  diminuent  dans  la  fièvre,  d'après  Keller 
et  Wachsmuth.  Hirlz  démontre  que  la  quantité  des  chlo- 
rures est  toujours  diminuée  pendant  la  ûèvre,  si  on  la 
compare  au  taux  de  l'urée;  les  chlorures  augmentent  rapi- 
dement aussitôt  qu'on  commence  à  alimenter  le  malade. 
Aussi  Lorrain  a-t-il  pu  dire  avec  quelque  raison  que  «  le  point 
précis  de  la  convalescence  est  marqué  par  l'intersection  de 
la  courbe  de  l'urée  et  du  chlorure  de  sodium  ». 

7°  Les  sels  de  potassium  augmentent  considérablement  pen- 
dant la  fièvre,  ainsi  que  Ta  montré  Salkowski1.  Au  contraire, 
pendant  la  convalescence,  les  sels  de  potassium  diminuent; 
l'inverse  a  lieu  pour  les  sels  de  sodium.  Les  recherches  de 
Zùlzer,  de  Rôhmann  ont  confirmé  celles  de  Salkowski. 

8°  En  général  les  sels  de  chaux  diminuent  dans  la  fièvre 
(Benecke,  Senator,  Zùlzer). 

9°  L'acide  carbonique  libre  augmente  pendant  la  fièvre  pa- 
rallèlement à  l'urée  (Planer,  Ewald). 

WU hémoglobine  zélé  trouvée  dans  l'urine  des  typhiques 

1.  Salkowski,  Zeitschr.  f.  ktin.  Med.,  Bd  I,  S.  513. 
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par  Immermann1,  dans  la  scarlatine  par  Heubner*.  Il  est 
probable  que  beaucoup  de  globules  sont  détruits  pendant 
la  fièvre,  mais  que  cette  destruction  va  d'emblée  jusqu'aux 
termes  ultimes  :  matière  colorante  de  la  bile  et  matière  colo- 
rante de  l'urine. 

1 1°L'a///Kmt/iecxislesouventen  plusou  moinsgrande  quan- 
tité dans  les  urines  fébriles.  Pour  la  pathogénie  de  l'albu- 
minurie fébrile,  nous  renvoyons  au  chapitre  Albuminurie. 

Les  urines  fébriles  déposent  d'habitude  d'abondants  sédi- 
ments de  couleur  briquetée.  Ces  sédiments  sont  formés  le 
plus  souvent  d'acide  urique  et  d'urates  dont  les  cristaux 
fixent  la  matière  colorante  de  l'urine.  Bien  que  les  urales 
soient  en  grande  quantité  dans  les  sédiments,  leur  quantité 
totale  n'est  pas  toujours  beaucoup  augmentée.  Seulement  la 
quantité  d'urine  étant  moindre,  ils  ne  trouvent  plus  assez 
d'eau  pour  les  dissoudre. 

§  3.  —  Rétamé 

Couleur.  —  Les  urines  dans  la  fièvre  sont  foncées  en  cou- 
leur, et  leur  nuance  varie  du  jaune  foncé  au  rouge. 

Quantité.  —  Leur  quantité  est  généralement  diminuée 
pendant  la  fièvre,  mais  augmente  pendant  la  crise. 

Réaction.  —  Elles  sont  généralement  très  acides. 

Densité.  —  Augmentée. 

Composition  chimique.  —  Urée.  —  En  général  augmentée. 

Acide  urique,  créatine.  —  Augmentés. 

Acide  phosphorique.  —  Augmente  d'une  façon  absolue 
mais  diminue  relativement  à  l'azote  pendant  la  fièvre,  pour 
augmenter  relativement  à  l'azote  pendant  la  convalescence. 

1.  Immermann,  Deutsche»  Arch.  f.  klin.  Med.y  Bd  XII,  S.  502. 

2.  Heubner,  Ibid.,  Bd  XX11I,  S.  288. 
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Acide  sulfurique.  —  Augmente  dans  la  fièvre,  diminue  et 
tombe  au-dessous  de  la  normale  pendant  la  convalescence. 
Chlorures.  —  Diminuent. 

Soude.  —  Diminue  pendant  la  fièvre,  augmente  pendant 
la  convalescence. 

Potasse.  —  Augmente  pendant  la  fièvre,  diminue  pendant 
la  convalescence. 

Chaux.  —  Diminue  pendant  la  fièvre. 

Acide  carbonique.  —  Augmente. 

Hémoglobine,  albumine.  —  Peuvent  apparaître  dans 
Turine. 


Digitized 


CHAPITRE  VIII 

URINES    DANS   L'ÉTAT  PUERPÉRAL 


ARTICLE  PREMIER 

URINES  DANS  LA  GROSSESSE 

L'urine  subit  des  .modifications  importantes  pendant  la 
grossesse.  Nous  les  décrirons  d'après  Tarnier  et  Cliantreuil. 
Elle  devient  parfois  neutre,  surtout  vers  les  derniers  mois 
de  la  grossesse. 

La  quantité  d'eau  augmente;  en  revanche,  les  matières 
solides  diminuent  surtout  dans  les  premiers  mois  de  la  gros- 
sesse; les  phosphates,  les  sulfates,  l'urée,  l'acide  urique,  la 
créatine,  la  créatinine  diminuent.  Suivant  Donné  et  suivant 
Lehmann,  la  partie  de  ces  matières  solides  qui  fait  défaut 
dans  l'urine  serait  destinée  à  servir  à  la  constitution  des  os 
et  tissus  du  fœtus.  Les  chlorures,  au  contraire,  augmentent 
dans  l'urine.  Suivant  Chalvet  et  Barlomont,  les  chlorures  en 
excès  proviennent  de  la  déssassimilation  des  tissus  de  la 
mère.  S'ils  passent  dans  les  urines,  cela  tient,  suivant  Leh- 
mann, à  leur  grande  solubilité  et  à  leur  stabilité  qui  les 
empêche  de  former  des  combinaisons  avec  les  tissus. 

On  attribuait  autrefois  une  grande  importance  aune  pelli- 
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cule  irisée  qui  se  forme  au  bout  de  trente-six  heures  à  la 
surface  de  l'urine  des  femmes  enceintes,  abandonnée  au 
repos  dans  un  verre  à  réactif  dans  un  endroit  bien  aéré. 
Nauche  avait  attribué  cette  pellicule  à  un  corps  particulier 
auquel  il  donnait  le  nom  de  kyestéine  et  la  considérait 
comme  un  signe  pathognomonique  de  grossesse.  Éguisier, 
Tanchou,  Stark,  Letheby,  Kane  adoptèrent  la  môme  opinion. 
La  pellicule  de  kyestéine  s'épaissit  de  plus  en  plus;  vers  le 
cinquième  jour,  elle  se  fendille  et  les  fragments  se  rassem- 
blent au  fond  du  vase.  Mais  les  travaux  plus  récents  de 
Regnault,  Cazeaux,  Hœfle,  Sanzoni  ont  montré  que  la  pellicule 
en  question  ne  se  montre  pas  exclusivement  dans  la  grossesse 
et  se  forme  dans  bien  d'autres  conditions,  et  aussi  bien  chez 
l'homme  que  chez  la  femme.  Au  microscope,  on  la  trouve 
formée  de  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien  et 
de  micro-organismes  (Tarnier  et  Ghantreuil). 

On  trouve  de  plus  dans  l'urine  des  femmes  enceintes  et 
surtout  des  nourrices -du  sucre  qui,  d'après  les  travaux  les 
plus  récents,  serait  non  pas  de  la  glycose  mais  de  la  lactose. 
Ce  point  a  été  étudié  au  chapitre  Lacto$urie(Xoy.  p.  195  et 
190). 

La  quantité  d'urine  augmente  après  l'accouchement,  et 
monte  à  2360  grammes.  Pendant  les  trois  premiers  jours  le 
poids  moyen  de  l'urine  excrétée  serait  de  11k,1G0,  soit 
1745  grammes  par  jour,  d'après  Winckel. 

Sa  densité  tombe  de  1010  à  1018  les  deux  premiers  jours 
et  augmente  à  partir  du  troisième  jour.  Elle  peut  atteindre 
1025  chez  la  nourrice  (Quinquaud). 
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ARTICLE  11 

URINES  DANS  L'ÉTAT  PUERPÉRAL  PHYSIOLOGIQUE 

La  quantité  d'urée  diminue  el  lombe  de  30  ou  38  grammes 
à  20  ou  2-2  grammes  ;  puis  le  troisième  jour  la  quantité  d'urée 
augmente  el  monle  à  30  grammes. 

Les  chlorures  diminuent,  puis  augmentent  dans  les  mêmes 
proportions  que  l'urée  (Quinquaud). 

Winckel,  Kleirrwàchler  signalent  une  diminution  des  sul- 
fates et  des  phosphates  dans  les  quarante-huit  heures  après 
l' accouchement. 

Quant  à  la  glycosurie  ou  plutôt  à  la  lactosurie  des  nour- 
rices, nous  renvoyons,  comme  pour  la  lactosurie  de  la  gros- 
sesse, au  chapitre  Lactosurie  (Voy.  p.  195  el  196). 
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URINES  DANS  LES  MALADIES  DES  DIVERS  APPAREILS 

ARTICLE  PREMIER 

OIUNES  DANS  LES  AFFECTIONS  RESPIRATOIRES 

§  1 .  —  Urlue»  dans  le»  trouble*  respiratoires 
et  spécialement  daua  la  dyapnée 

On  admettait  autrefois  que»  dans  les  troubles  respira- 
toires, l'oxygène  n'arrivant  pas  en  quantité  suflisante,  l'albu- 
mine  s'oxydait  incomplètement,  et  que,  par  suite,  on  devait 
trouver  soit  moins  d'urée,  soit,  à  la  place  de  l'urée,  les  divers 
corps  qu'on  considérait  alors  comme  des  produits  d'oxyda- 
tion incomplète  de  l'albumine  :  acide  urique,  créatine, 
créatinine.  Et,  de  fait,  Bartels  a  rapporté  un  certain  nombre 
de  cas  de  maladies  accompagnées  de  troubles  de  la  respi- 
ration dans  lesquelles  la  proportion  d'acide  urique  augmentait 
considérablement  par  rapporta  l'urée.  Frerichs  et  Staedler, 
Kôhler  en  injectant  de  l'huile  dans  les  voies  respiratoires, 
ont  démontré  la  présence  de  Pallanloïne  dans  l'urine. 

Mais  les  expériences  de  Senator  n'ont  pas  confirmé  ces 
premiers  résultats.  Il  n'a  pu  trouver  dans  l'urine  ni  allan- 
loïne,  ni  xanthine,  ni  hypoxantbine,  ni  aucun  produit  d'oxy- 
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dation  incomplète.  Ses  expériences  eonsislaient  à  entourer 
le  thorax  d'animaux  d'une  ceinture  élastique. 

Dans  ces  mêmes  expériences  la  quantité  d'azote  rendue  ne 
diminuait  pas;  cependant  l'acide  urique  augmentait  consi- 
dérablement dans  certaines  expériences  où  les  troubles  res- 
piratoires étaient  très  prononcés. 

Mais  les  expériences  de  Voit  et  Pellenkofer  montrèrent 
que  l'on  ne  pouvait  plus  admettre  une  simple  oxyda- 
tion par  l'oxygène  des  matériaux  de  l'organisme,  mais  qu'il 
s'agissait  de  dédoublements  et  que  ces  dédoublements  se 
faisaient  tout  d'abord  sans  avoir  besoin  d'oxygène,  que  ce 
dernier  corps  n'entrait  en  action  que  secondairement.  Voit 
en  conclut  que  les  mouvements  respirataires  ne  sont  pas  les 
régulateurs  des  échanges  nutritifs,  mais  bien  au  contraire 
que  ces  mouvements  respiratoires  eux-mêmes  sont  réglés 
d'après  l'intensité  des  processus  de  désassimilation. 

Frànkel  a  trouvé,  de  son  coté,  que,  quand  l'oxygène  est 
introduit  en  moindre  quantité,  l'urée  diminue  dans  les  sécré- 
tions. Penzoldt  et  Fleischer,  après  de  nombreuses  expé- 
riences, arrivaient  à  cette  conclusion  que  «  l'augmentation 
de  l'urée  dans  l'urine  est  la  conséquence  forcée  de  la  dyspnée 
chez  les  mammifères 

En  même  temps  que  l'augmentation  de  l'urée,  les  mêmes 
observateurs  ont  constaté  une  augmentation  des  phosphates. 
Les  causes  de  celte  augmentation  du  taux  de  l'urée  sont  très 
obscures.  Leube,qui  rapporte  toutes  ces  expériences,  dit  que 
suivant  lui  «  sous  l'influence  de  la  dyspnée  les  matières  albumi- 
noïdes  subissent  une  désassimilation  plus  forte  et  que  les  pro- 
duits dedédoublementlesplus riches  s'oxydent jusqu'àce  qu'il 
se  forme  des  produits  d'oxydation  définitifs,  tels  que  l'urée  ». 

Dans  la  dyspnée,  on  voit  encore  survenir  de  l'albuminurie  : 
sans  doute  les  épithéliums  des  glomérules  sont  frappés  dans 
leur  vitalité  par  l'insuffisance  de  l'oxygène. 
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Le  sucre  a  été  trouvé  dans  l'urine  par  Reynoso,  Senator 
et  Frerichs  dans  certains  cas  de  dyspnée.  L'allantoïne  y  a  été 
signalée  depuis  par  d'autres  observateurs. 

Comme  nous  l'avons  vu,  Bartels  a  constaté  l'augmentation 
de  l'acide  urique  dans  certains  cas  de  dyspnée  ;  Senator  est 
arrivé  au  même  résultat  dans  deux  expériences  sur  les  ani- 
maux. 

§  2.  —  Urine*  daim  les  maladies  de  l'appareil  respiratoire 

Plusieurs  conditions  interviennent  ici  :  d'abord  l'obstacle 
apporté  à  la  circulation,  le  ralentissement  de  celle-ci  que 
compense  insuffisamment  l'hypertrophie  du  ventricule  droit; 
la  dypsnée,  la  lièvre,  l'inanition;  enfin,  dans  quelques  cas, 
des  complications  rénales. 

A.  Dans  la  bronchite  simple  et  dans  Femphysème,  l'urine 
n'est  modifiée  que  quand  il  survient  de  la  lièvre  ou  des  phé- 
nomènes de  stase.  On  peut  alors  voir  survenir  une  albumi- 
nurie assez  forte,  et  il  est  difficile  de  dire  si  celle-ci  est  la 
cause  ou  l'effet.  Les  sédiments  uratés  apparaissent  aussi 
dans  l'urine  en  pareil  cas. 

B.  Pleurésie  exsudative.  —  La  quantité  d'urine  diminue 
considérablement  au  début  de  la  maladie;  en  même  temps 
sa  densité  augmente,  il  survient  de  l'albuminurie.  Quand 
l'exsudat  se  résorbe  ou  qu'on  le  retire  par  la  thoraeentèse, 
le  trouble  de  la  circulation  n'existant  plus,  l'urine  reprend 
ses  caractères  normaux  :  les  chlorures  qui  avaient  diminué 
considérablement  redeviennent  très  abondants.  Chez  un 
malade  de  Brottler,  ils  s'élevèrent  de  6,8  .à  1 4,5. 

Quand  la  pleurésie  est  accompagnée  de  phénomènes  saji- 
liqueSy  par  exemple  dans  Ycmpycme,  on  trouve  dans  l'urine 
du  phénol,  iîrieger  a  con»talé  dans  un  ras  pareil  0,(i.f  de 
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phénol  dans  l'urine.  Dans  la  bronchite  putride  on  a  signalé 
également  la  présence  du  phénol  et  de  l'indol. 

C.  Pneumonie  franche.  —  Diminution  de  la  quantité 
d'urine  pendant  la  maladie  ;  polyurie  pendant  la  convales- 
cence, poids  spécifique  augmenté,  réaction  acide,  couleur 
rouge  jaunâtre  foncée;  sédiments  abondants  d'urates.  L'urée 
augmente  considérablement  dans  l'urine.  Pendant  la  crise, 
l'urée  et  l'acide  urique  augmentent  beaucoup;  il  en  est  de 
même  de  l'ammoniaque.  Les  sulfates  augmentent  dans 
l'urine  pendant  la  maladie  pour  diminuer  pendant  la  crise; 
les  phosphates  diminuent  relativement  aux  autres  éléments 
pour  augmenter  pendant  la  convalescence.  Les  chlorures 
disparaissent  presque  complètement  de  l'urine  pendant 
l'acmé  pour  reparaître  du  moment  où  l'inflammation  rétro- 
cède. La  soude  se  comporte  comme  le  chlore,  tandis  que  la 
potasse,  au  contraire,  est  en  grande  quantité  pendant  l'acmé 
pour  diminuer  beaucoup  pendant  la  crise. 

On  trouve  parfois  dans  l'urine  des  pneumoniques  les  élé- 
ments de  la  bile;  quand  la  pneumonie  se  termine  par  gan- 
grène, on  y  observe,  suivant  Brieger,  de  l'indiean  etdu  phénol  ; 
enfin,  il  y  a  de  l'albuminurie  dans  plus  de  la  moitié  des  cas. 
L'albuminurie  tient  parfois  à  la  fièvre,  parfois  aussi  à  une 
néphrite  infectieuse  :  dans  ce  dernier  cas,  on  trouve  dans 
l'urine  des  cylindres  épithéliaux,  du  sang,  etc.  Minot  a  vu  se 
produire,  dans  un  cas,  de  Fhémoglobinuric  paroxystique, 
mais  il  s'agissait  non  d'une  pneumonie  franche,  mais  d'une 
pneumonie  catarrhale  (Voy.  pour  plus  amples  détails  Mala- 
dies spécifiques  du  poumon .  Médecine  clinique,  t.  11,  p.  178- 
18(i). 

D.  Phtisie  pulmonaire. —  Les  caractères  de  l'urée  varient 
suivant  les  cas,  suivant  qu'il  y  a  ou  non  de  la  fièvre,  etc.  La 
quantité  d'urée  dépend  de  la  fièvre;  il  en  est  de  môme  des 
chlorures;  les  phosphates  diminuent.  Dans  quelques  cas,  il 
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y  avait  augmentation  des  phosphates  terreux  dans  l'urine. 
Eniin  les  caractères  de  l'urine  se  modifient  encore  quand  il 
survient  une  complication  rénale  :  dégénérescence  amyloïde, 
néphrite  parenchymaleuse  ou  encore  tuberculose  rénale. 

La  réaction  diazotique  des  urines  chez  les  tuberculeux 
ayant  été  longuement  exposée  déjà  dans  le  premier  volume  de 
cette  encyclopédie,  nous  ne  croyons  pas  devoir  revenir  ici 
sur  cet  intéressant  sujet,  magistralement  traité  par  notre  sa- 
vant maître  et  collaborateur  (Voy.  Phtisie  bacillaire.  Méde- 
cine clinique,  t.  I'r,p.  327.  Voy.  aussi,  pour  la  recherche  des 
bacilles  dans  l'urine,  nos  tableaux  d'urologie  clinique,  p.323). 

ARTICLE  II 

CHINES    DANS   LES   MALADIES  DE  L'APPAREIL  CIRCULATOIRE 
§  1.  —  Urine»  dans  les  affection*  cardiaque* 

A.  Maladies  organiques  du  cœur.  — Quand  ces  maladies 
sont  arrivées  à  la  période  d'asystolie,  l'urine  présente  des 
caractères  spéciaux  :  elle  est  généralement  rendue  en  moindre 
quantité,  foncée  en  couleur,  et  chargée  de  sédiments 
d'acide  urique.  La  quantité  d'urée  pour  100  augmente,  bien 
que  la  quantité  absolue  soit  plutôt  diminuée.  L'urine  contient 
de  l'albumine,  des  cylindres  hyalins,  pas  de  cylindres  épithé- 
liaux.  On  y  trouve  des  globules  sanguins,  surtout  des  globules 
rouges.  Son  poids  spécifique  est  augmenté.  Suivant  Leube,  ces 
caractères  de  l'urine  s'expliquent  facilement  :  le  ralentisse- 
ment du  cours  du  sang  dans  le  glomérule  donne  lieu  à  une 
diminution  de  la  quantité  d'urine  et  à  une  diminution  de  la 
vitalité  de  l'épithélium  glomérulaire  qui  laisse  passer  l'albu- 
mine. Quant  à  lepilhélium  des  canalicules,  frappé  lui  aussi 
dans  sa  vitalité,  il  ne  l'est  jamais  assez  pour  se  détacher  en 
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masse  sous  forme  de  cylindres,  et  jamais  assez  non  plus  pour 
empêcher  complètement  l'élimination  des  matériaux  de 
l'urine.  Aussi  n'observe-t-on  pas  de  symptômes  urémiques  en 
pareil  cas. 

A  la  période  de  compensation  des  maladies  du  cœur,  les 
caractères  des  urines  sont  tout  autres  :  l'hypertrophie  du 
cœur  est  souvent  prédominante  et  on  constate  alors  de  la 
polyurie,  l'augmentation  du  taux  de  l'urée,  en  un  mot  les 
caractères  opposes  à  ceux  de  la  période  d'asystolie. 

B.  Thrombose  des  veines  rénales  ou  de  la  veine  cave  infé- 
rieure. —  Dans  un  cas  de  thrombose  de  la  veine  cave  infé- 
rieure, Bartcls  a  noté  les  caractères  suivants  de  l'urine  : 
diminution  de  quantité,  généralement  coloration  franche- 
ment sanguinolente,  beaucoup  d'albumine,  globules  rouges, 
débris  épithéliaux,  cylindres.  Mais  comme  le  fait  observer 
Leube,  il  est  possible  qu'il  y  ail  eu  ici  complication  de 
lésions  inflammatoires. 

C.  Dans  V endocardite  aiguë y  il  y  a  souvent  les  infarctus  hé- 
morragiques des  reins;  aussi  trouve-t-on  du  sang  dans  l'urine. 

Dans  l'endocardite  purulente,  Leube  a  constaté  la  présence 
dans  l'urine  de  cylindres  granuleux  et  d'albumine  dont  la 
quantité  était  telle  qu'on  ne  saurait  la  rapporter  à  la  fièvre. 

D.  Dans  la  myocardite,  il  y  a  généralement  diminution  de 
la  diurèse  et  albuminurie. 

K.  Dans  la  péricardite  également,  il  y  a  diminution  de  la 
diurèse,  albuminurie  avec  les  autres  symptômes  de  la  stase 
rénale.  Heller  a  prétendu  qu'il  y  a  une  diminution  des  chlo- 
rures dans  la  péricardite,  diminution  qu'il  attribue  à  l'ex- 
sudat  lui-même.  Mais  la  question  n'est  pas  jugée. 

§  2.  —  Artérlonclérone.  —  Alhérome  nrteriel 

L'albuminurie  qui  peut  survenir  dans  l'atliérome  est  en 
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partie  la  conséquence  de  l'hypertrophie  cardiaque  qui  fait 
place  à  la  dilatation,  en  partie  de  la  lésion  rénale  qui  com- 
plique souvent  l'artériosclérose. 

ARTICLE  III 

URINES  DANS  LES   MALADIES   DE   L  APPARE1L  DIGESTIF 

ET  »:HYLOI'01KTIQUE 

§  1.  —  Irlae*  iln nu  les  maladie»  de  l'estomac 

.4.  Dans  \& gastrite  aiguë,  où  il  se  forme  moins  d'acide  chlo- 
rhydrique  dans  l'estomac,  l'urine  est  riche  en  urates  et  acide» 

IL  Dans  la  dilatat  ion  stomacale,  quand  on  enlève  à  mesure, 
par  le  lavage  de  l'estomac,  le  contenu  acide  de  cet  organe, 
l'urine  devient  alcaline  (Quincke)  ;  il  en  est  de  même  d'après 
Bence  Jones,  Stein,  dans  les  vomissements  répétés. 

La  quantité  d'urine  diminue  dans  la  dilatation  stomacale 
parce  que  l'absorption  «les  liquides  se  trouve  entravée  ;  il  en 
est  de  même,  pour  d'autres  raisons,  dans  la  diarrhée  cl  sur- 
tout dans  le  choléra  noslras. 

§  2.  —  tlrinei»  dans  les  maladlea  de  l'iutewtln 

Dans  Y  obstruction  intestinale,  la  quantité  d'urine  diminue 
d'autant  plus  que  l'obstacle  siège  plus  haut.  En  pareil  cas, 
il  y  a  aussi  dans  l'urine  une  grande  quantité  d'indican  ainsi 
d'ailleurs  que  dans  le  carcinome  stomacal;  ce  corps  paraît 
se  former  dans  toutes  les  conditions  qui  amènent  la  forma- 
lion  d'éléments  putrides  dans  le  tube  digestif. 

$  3.  —  LrlncM  dan»  le«  maladlen  du  foie 

A.  Dans  la  cirrhose  vulgaire,  l'urine  est  rouge,  brun 
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foncé  ;  elle  contient  des  sédiments  abondants,  et  parfois  du 
sang  ou  du  pigment  biliaire. 

En  général,  la  quantité  d'urée  est  considérablement  di- 
minuée. 

Le  professeur  Brouardel  insiste  particulièrement  sur  ce 
point.  Pour  lui,  toutes  les  fois  que  la  cellule  hépatique  est 
frappée  dans  sa  vitalité,  l'urine  se  trouve  sécrétée  en 
moindre  quantité  et  diminue  dans  l'urine.  Les  faits  de 
Martin  confirment  ceux  de  Brouardel.  Mais  si  la  diminution 
de  Purée  dans  la  cirrhose  atrophique  est  un  fait  à  peu  près 
constant,  l'interprétation  qu'on  en  a  donnée  n'est  rien 
moins  que  démontrée;  sans  qu'il  soit  nécessaire  d'invoquer 
le  rôle  uropoïétique  du  foie,  la  diminution  de  l'urée  dans 
la  cirrhose  atrophique  peut  tenir  à  bien  d'autres  causes. 
0.  Taprel  (cité  par  Démange),  dans  deux  cas  de  cirrhose  a 
dosé  comparativement  l'urée  dans  l'urine  et  dans  le  liquide 
de  l'ascite,  et  a  trouvé  la  môme  proportion  d'urée  dans  les 
deux  liquides.  II  se  fait  donc  une  perte  considérable  d'urée 
par  le  liquide  ascitique,  qui  explique  en  partie  la  diminu- 
tion de  ce  corps  dans  l'urine.  D'ailleurs  le  taux  de  l'urée  se 
relève  après  la  ponction  de  Pascite.  D'autre  part,  Yalmont  a 
rapporté  plusieurs  cas  de  cirrhose  atrophique  et  hypertro- 
phique  observés  dans  h'  service  de  son  maître  le  profes- 
seur Sée,  où  l'urée  suivait  les  variations  de  l'alimentation. 
C'est  là  un  fadeur  important  qui  a  été  négligé  par  les  autres 
observateurs  ;  ainsi  il  est  fort  possible  que  le  mauvais  état  de 
la  nutrition  d'une  part  et  la  perte  d'urée  par  les  épanchements 
séreux  d'autre  part  soient  les  seules  causes  des  diminutions 
de  l'urée  dans  l'urine  des  eirrhotiques,  sans  qu'il  soit  néces- 
saire d'invoquer  le  prétendu  rôle  uropoïétique  du  foie. 

L'ammoniaque  étaitaugmenléc  dans  un  cas  d'Ilallervorden. 

On  trouve  souvent  de  Ynlbumine  dans  l'urine:  celle-ci 
lient  soit  aux  troubles  circulatoires,  soit  à  une  néphrite 
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concomitante.  Enfin  divers  observateurs  :  Colrat,  Lépine, 
Quincke  ont  trouvé  dans  quelques  cas  de  cirrhose  hépatique 
du  sucre  dans  l'urine,  lorsque  le  malade  avait  pris  une 
nourriture  amylacée  ou  sucrée.  Ces  faits  concordent  avec 
les  expériences  de  Claude  Bernard  qui  voyait  survenir  la 
glycosurie  lorsqu'il  liait  la  veine  porte  à  des  animaux  et 
leur  faisait  ensuile  ingérer  des  substances  amylacées. 

B.  Dans  la  cirrhose  hyperlrophique,  il  y  a  également  moins 
d'urée;  mais  la  quantité  d'urine  ne  diminue  pas,  il  y  a  au 
contraire  polyurie. 

A  une  période  plus  avancée,  on  trouve  des  cylindres  hya- 
lins et  de  l'albumine  dans  l'urine  :  les  acides  biliaires  parais- 
sent en  effet  provoquer  à  la  longue  la  dégénérescence  gra- 
nulo-graisseuse  des  épithéliums  du  rein.  Leyden  a  trouvé 
des  cylindres  et  de  l'albumine  dans  l'urine  d'animaux 
auxquels  il  avait  injecté  des  acides  biliaires.  Suivant 
Brouardel,  quand  il  y  a  obstruction  des  voies  biliaires,  et 
atrophie  consécutive  des  cellules  hépatiques,  l'urée  diminue 
dans  l'urine.  Mais  VV.  Legg,  Jacobs,  Julien  ont,  au  con- 
traire, constaté  une  augmentation  du  taux  de  l'urée. 

C.  Dans  l'ictère  simple  catarrhal  (Brouardel,  Bouchardat, 
Genevoix,  Jacobs,  Julien),  dans  la  congestion  hépatique  liée 
à  une  contusion  du  foie  (Terrillon),  au  début  de  la  cirrhose 

.  (Brouardel)  ou  à  la  formation  d'un  abcès  du  foie  (Parker), 
l'urée  augmente  en  général  dans  l'urine. 

D.  Atrophie  jaune  aiguë.  —  La  quantité  d'urine  est  dimi- 
nuée ainsi  que  sa  densité;  sa  couleur  est  jaune  brun  foncé, 
on  y  trouve  du  pigment  et  des  acides  biliaires.  L'urée  dimi- 
nue toujours  beaucoup  et  peul  même  disparaître  de  l'urine 
suivant  Frerichs.  Mais  A.  Bobin,  Bosenstcin,  ont  rapporté 
des  faits  contradictoires. 

Frerichs  a  de  plus  démontré  la  présence  dans  l'urine  de 
la  leucinc  et  de  la  tyrosine,  et  souvent  de  la  créatine.  Schull- 


Digitized  by  Google 


348  MALADIES  DES  REINS. 

zen  et  Riess  y  ont  trouvé  de  petites  quantités  d'acide  sarco- 
lactique,  une  matière  semblable  aux  peptones,  enfin  un 
acide  qui  ne  contient  pas  d'azote.  On  a  noté  quelquefois 
de  l'albumine  et  une  fois  du  sucre.  Les  chlorures,  les  phos- 
phates, la  chaux  diminuent  ou  disparaissent  de  l'urine.  Dans 
un  cas  de  Schmeisser  la  soude  avait  disparu,  tandis  qu'il  y 
avait  beaucoup  de  chaux- 

E.  Dans  la  dégénérescence  amyloïde,  il  peut  y  avoir  des 
modifications  de  l'urine,  mais  elles  tiennent  aux  lésions 
concomitantes  des  reins. 

F.  Abcès  du  foie  et  pyléphlébile.  —  Dans  un  cas  observé 
par  Quenu,  le  taux  de  l'urée  tomba  à  1  p.  100,  bien  qu'il  y 
eût  peu  d'urine.  L'urine  peut  accidentellement  contenir  du 
pus  quand  l'abcès  s'ouvre  dans  les  voies  urinaires. 

G.  Cancer  du  foie.  — L'urine  contient  parfois  les  éléments 
de  la  bile;  l'urée  diminue  ainsi  que  les  chlorures.  Disons 
toutefois  que  cette  règle  n'est  pas  absolue.  C.  Mouchard  a 
constaté,  à  l'autopsie  d'un  individu  mort  de  cancer  colloïde 
du  foie  qui  avait  détruit  tout  l'organe,  que  l'urine  contenue 
dans  la  vessie  renfermait  encore  10  grammes  d'urée  par  litre. 

Dans  un  cas  à' adénomes  multiples,  Griesinger  a  trouvé  dans 
l'urine  de  la  leucinc  et  de  la  tyrosine. 

Carcinome  mélanique.  —  La  matière  mélanique  apparaît 
dans  l'urine,  qui  contient  de  plus  de  l'indican. 

H.  Ictère  par  rétention.  —  Présence  dans  l'urine  des 
matières  colorantes  de  la  bile  et  des  acides  biliaires.  De  plus, 
on  a  trouvé  parfois  dans  l'urine  des  cylindres  formés  de 
matière  colorante  de  la  bile,  qui  peuvent  même  obstruer  les 
voies  biliaires.  Suivant  Mobius,  on  trouve,  en  pareil  cas,  les 
épithéliums  des  tubes  contournés  et  des  anses  de  llenle 
remplis  de  granulations  de  matière  colorante,  tandis  que  les 
glomérules  n'en  contiennent  pas. 

Nous  voyons  en  somme  (pie  les  caractères  des  urines  son! 
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très  variables  dans  les  maladies  du  foie,  el  que,  pour  ce  qui 
concerne  l'élément  le  plus  important  de  ce  liquide,  l'urée, 
on  ne  saurait  établir  de  règle  précise.  Se  fondant  sur  un 
certain  nombre  de  faits  cliniques,  Brouardel  avait  cherché 
à  prouver  que  dans  les  maladies  qui  sont  accompagnées  de 
suractivité  de  la  cellule  hépatique,  l'urée  augmente,  et  que 
dans  celles  où  la  vitalité  de  cette  cellule  est  amoindrie,  il  y  a, 
au  contraire,  diminution  de  l'urée.  Cette  règle  ne  saurait  plus 
être  admise.  Elle  peut  être  vraie  pour  certains  cas,  mais  ne 
s'applique  certainement  pas  à  tous.  II  semble  au  contraire 
prouvé  aujourd'hui  que  le  foie  n'est  pas  le  seul  point  de 
l'économie  où  se  forme  l'urée.  Rien  d'étonnant, dès  lors, que 
l'urée  continue  à  être  sécrétée  en  quantité  suffisante  quand 
les  autres  parties  de  l'organisme  fonctionnent  normalement  ; 
en  somme,  les  variations  du  taux  de  l'urée  dépendent  de 
l'état  général  de  la  nutrition  bien  plus  que  de  l'état  du  foie. 

§  4-.  —  Urines  dans  lew  mnladleM  de  la  rate 

Dans  les  abcès  miliaires  de  cet  organe  on  a  trouvé  quel- 
quefois du  pus  dans  l'urine. 

L'urine  contient  de  la  matière  mélanique  dans  certains  cas 
de  mélanémie  et  môme  Frerichs  a  vu  des  amas  de  pigment 
dans  les  glomérules  amener  des  troubles  de  la  sécrétion 
urinaire  tels  que  :  suppression  de  la  diurèse,  hématurie  et 
albuminurie. 

§  5.  —  Urine*  dnus  le*  maladies  du  pancréas 

On  a  observé  assez  souvent  la  glycosurie  dans  les  maladies 
de  cette  glande.  ïl  semble  que  ce  soit  le  plexus  céliaque  qui 
joue  ici  le  rôle  principal. 

Dans  quelques  cas,  on  a  rencontré  dans  l'urine  les  élé- 
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mentsde  la  bile;  il  s'agissait  alors  d'une  compression  du 
canal  cholédoque. 

§6.  —  Urine»  dan»  le»  péritonite* 

L'urine  est  rare  et  contient  des  sédiments  d'urates  et  de 
l'albumine,  et  cela  à  cause  du  ralentissement  de  la  circulation. 

Dans  la  péritonite  purulente,  Jaffé  et  Senator  ont  trouvé 
dans  l'urine  de  l'indican  ;  Salkowski  etBriegcr  du  phénol.  Il 
est  probable  que  c'est  la  paralysie  de  l'intestin  qui  favorise 
la  formation  et  la  résorption  de  produits  putrides. 

AKT1CLE  IV 

URINES   DANS  LES   MALADIES   DU  SYSTÈME  NERVEUX 
§  1.  —  Maladie»  de  l'encéphale 

A.  Maladies  du  cerveau.  —  Dans  un  certain  nombre  de 
lésions  localisées  au  bulbe  ou  au  plancher  du  quatrième  ven- 
tricule, on  a  noté  de  la  glycosurie  ou  de  la  polyurie. 

<  La  glycosurie  a  été  observée  par  Recklinghausen  dans 
un  cas  de  tumeur  du  quatrième  ventricule;  par  Dompeling 
dans  un  cas  de  tumeur  de  la  moelle  allongée;  par  Giovanni 
dans  un  cas  de  sclérose  du  lobe  droit  du  cervelet  accompagné 
de  ramollissement  du  verrais;  par  Zenkcr  dans  un  cas  de 
destruction  de  la  substance  grise  du  quatrième  ventricule, 
par  Mosler  dans  un  cas  de  ramollissement  du  noyau  dentelé 
du  cervelet.  —  Le  diabète  insipide  a  été  constaté  par  Mosler 
dans  un  cas  de  néoplasme  du  quatrième  ventricule,  par 
Robert  dans  un  cas  de  tubercules  des  deux  hémisphères  du 
cervelet,  parLancereauxdîins un  casdelésions  inflammatoires 
chroniques  au  niveau  du  calamus  scriplorius,  par  Frerichs 
dans  un  cas  de  cyslieerques  du  cerveau  avec  tiraillement  de 
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la  moelle  allongée,  par  Pribam  dans  un  cas  d'encéphalite  du 
quatrième  ventricule  et  de  son  voisinage,  par  Massot  dans 
un  cas  de  carcinome  de  la  glande  pituitaire  »  (Leube). 

B.  Dans  V hémorragie  cérébrale  récente,  on  a  observé  de 
la  polyurie  et  de  la  glycosurie.  Ollivier  a  particulièrement 
étudié  l'urine  dans  cette  maladie,  et  cela  au  point  de  vue  de 
l'urée  et  de  l'albumine.  La  polyurie  et  l'albumine  succédaient 
directement  à  l'attaque,  la  glycosurie  survenait  un  peu  plus 
tard.  Le  tout  ne  durait  que  de  douze  à  vingt-quatre  heures, 
l'urée  diminuait  (Leube). 

Les  phosphates  ont  été  trouvés  augmentés  dans  deux  cas 
de  tumeurs  cérébrales  (Lépine  et  Jacquin). 

C.  Méningite.  —  En  général,  l'urée  augmente  ainsi  que  les 
phosphates  et  les  sulfates,  les  phosphates  surtout.  Dans  l'hy- 
drocéphalie aiguë,  au  contraire,  les  phosphates  diminuent. 
Mannkopf  et  Heiberg  ont  trouvé  du  sucre  dans  l'urine  dans 
la  méningite  cérébro-spinale;  Mannkopf  a  constaté  de  la 
polyurie  dans  cette  affection.  L'albuminurie  a  été  constatée 
dans  la  forme  épidémique  ainsi  que  dans  la  forme  simple  de 
la  méningite  cérébro-spinale. 

§2.  —  Mnladlew  do  la  moelle  et  des  nerf» 

A.  Maladies  de  la  moelle.  —  Dans  la  méningite  spinale  il 
peut  y  avoir  de  la  polyurie,  de  l'albuminurie  et  de  la  glyco- 
surie. Suivant  Friedreich  et  Leube,  la  polyurie  peut  survenir 
dans  le  cours  de  l'ataxie  locomotrice. 

Atrophie  musculaire  progressive.  —  Bamberger  a  con- 
staté dans  un  cas  l'augmentation  des  sulfates,  la  diminution 
des  phosphates  et  de  l'acide  urique  :  l'urée  était  en  quantité 
normale  ;  il  n'y  avait  pas  d'inosite;  par  contre,  on  constate 
parfois  une  augmentation  de  la  chaux.  Bosenthal  a  noté 
trois  fois  une  diminution  delà  créatine;  Benzi  a  trouvé  du 


Digitized  by  Google 


3:»ï  MALADIES  DES  Il  El  N  S. 

sucre,  Seidel  de  la  leueinc  el  de  la  tyrosine,  et  dans  un  cas 
une  diminution  de  l'urée  (Leube). 

B.  Névralgie  scialiqtœ.  —  Eulenberg  et  Guttmann,  Braun, 
Froning  auraient  observé  de  la  glycosurie  dans  lasciatique. 
Mais  Leube  n'a  jamais  pu  constater,  en  pareils  cas,  la  pré- 
sence du  sucre  dans  l'urine. 

$  3.  —  Névrose*  el  voMankn 

A.  Maladies  mentales.  —  Dans  les  formes  mélancoliques, 
l'urée  et  les  chlorures  diminuent.  Suivant  Mendel,  les  phos- 
phates diminuent  dans  les  aftections  mentales  chroniques, 
ainsi  que  dans  le  délire  furieux.  L'albuminurie  a  été  constatée 
dans  les  accès  de  manie  par  Huppert,  chez  les  paralytiques 
par  Rabenau,  dans  le  délire  alcoolique  par  Fûrstner,  entin 
dans  les  attaques  d'épilepsie. 

B.  Chorée.  — On  pensait  autrefois  que  l'urée  augmentait 
dans  cette  affection  (Bence  Jones,  Barnes,  Ilandfield  Jones). 
Mais  Penzoldt,  Leube  ont  montré  que  le  taux  d'urée  reste 
normal,  ce  qui  n'a  rien  d'étonnant,  car  on  sait  maintenant 
que  l'urée  n'est  pas  un  produit  de  l'activité  musculaire.  Les 
chlorures  diminuent  suivant  Seiftert  et  Voit.  Le  sucre  a  été 
trouvé  dans  l'urine  par  Voit,  mais  Leube  n'en  a  jamais  ren- 
contré. Il  a  noté  au  contraire  deux  fois  de  l'albumine.  Russell 
a  également  observé  un  cas  de  chorée  avec  albuminurie. 

G.  Epilepsie.  —  L'albumine  a  été  pour  la  première  fois 
signalée  dans  l'urine,  dans  les  attaques  d'épilepsie  par  Hup- 
pert, qui  a  constaté  également  la  présence  des  cylindres 
hyalins,  mais  Ebstein  n'a  jamais  trouvé  d'albumine  en  pareil 
cas.  Cependant  la  présence  de  l'albumine  dans  un  certain 
nombre  de  cas,  ne  fait  pas  de  doute.  D'autre  part,  on 
observe  une  augmentation  de  la  quantité  d'urine  après 
l'attaque  épileptique.  Gomment  expliquer  ces  deux  faits  en 
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apparence  contradictoires  :  albuminurie  d'une  part,  polyurie 
de  l'autre.  Suivant  Leube,  chacun  de  ces  deux  phénomènes 
répond  à  un  autre  stade  de  l'attaque  :  à  l'excitation  des 
nerfs  splanchniques  provoquant  le  rétrécissement  des  ar- 
tères rénales  succéderait  un  état  parétique. 

lïuppert  a  encore  trouvé  dans  l'urine  des  épileptiques  des 
spermatozoïdes,  Pritchardune  augmentation  de  l'urée  et  des 
phosphates.  Lépine  et  Jacquin  ont  aussi  constaté  une  aug- 
mentation des  phosphates  après  l'accès.  Echeverria,  Bourne- 
ville,  Bowell  ont  trouvé  du  sucre  dans  l'urine;  mais  on  n'en 
a  pas  rencontré  depuis.  D'autre  part,  Ebstein,  N.  Joncs,  etc., 
ont  observé  une  coïncidence  de  l'épilepsie  avec  le  diabète 
insipide. 

D.  Tétanos.  —  Demmc,  Kussmaul  ont  observé  de  l'albumi- 
nurie; il  n'y  a  généralement  pas  de  polyurie,  mais  bien 
au  contraire  des  urines  foncées,  très  denses.  Dans  certains 
cas,  il  existe  une  véritable  néphrite  (Kussmaul,  Griesinger;. 
Demme,  Vogel,  ont  trouvé  du  sucre  dans  l'urine.  Quant  à 
l'urée,  Demme  a  noté  une  diminution,  Fischer  et  Hirschfeld 
une  augmentation,  Huppert  tantôt  une  augmentation,  tantôt 
une  diminution.  Senator  affirme  de  son  côté  que  l'urée 
n'augmente  pas  dans  le  tétanos.  On  avait  prétendu  autrefois 
que  la  créatinine  augmentait,  mais  Senator  a  montré  qu'il 
n'en  est  rien. 

E.  Hystérie.  —  La  polyurie  succède  généralement  aux 
attaques.  Il  est  plus  rare  d'observer  de  l'oligurie  et  même  de 
Tanurie  (Charcot,  Fernet).  En  pareil  cas,  les  vomissements 
peuvent  suppléer  à  l'insuffisance  de  la  diurèse,  et  contien- 
nent alors  de  grandes  quantités  d'urée.  On  a  constaté  quel- 
quefois de  l'albumine  et  du  sucre  dans  l'urine  après  les 
attaques. 

On  a  observé  aussi  de  la  polyurie  après  les  attaques  de 
migraine. 

LABADIE-LAGRWE.  IV.  —  23 
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ARTICLE  V 

URINES  DANS  LES  MALADIES  DE  PEAU 

1°  Dans  un  cas  d'impétigo,  Benecke  a  trouvé  une  augmen- 
tation de  matières  azotées  (urée  et  acide  urique),  une  dimi- 
nution de  chlorures. 

2°  Dans  Yichthyose,  Nayler  a  observé  une  augmentation 
de  la  diurèse,  Mapother,  au  contraire,  une  diminution  de  la 
quantité  d'urine. 

3°  Dans  le  prurigo,  Brueffa  conslaté  une  augmentation  des 
chlorures. 

4°Dansr«c:éma,Beale  a  noté  une  augmentation  des  sulfates. 

5°  Dans  la  lèpre,  Milton  a  vu  diminuer  considérablement 
l'urée  et  l'acide  urique. 

6° Dans  hpemphigus  on  a  souvent  signalé  unediminution  de 
l'urée.  Dans  la  môme  maladie,  Krieger  a  vu  disparaître  com- 
plètement les  chlorures  de  l'urine.  Dans  la  forme  hémorra- 
gique, l'urine  peut  contenir  du  sang  ou  de  l'albumine. 

7°  L'albuminurie  complique  souvent  les  maladies  de  peau, 
en  particulier  Y  urticaire. 

8°  Dans  la  sclérodermie,  on  a  observé  de  l'albuminurie. 
Suivant  Leube,  il  faudrait  songer  en  pareil  cas  à  une  néphrite 
interstitielle,  qui  relève  de  la  même  cause  générale  que  la 
scléroderraie. 

9*  On  a  trouvé  du  sucre  dans  l'urine  dans  quelques  cas 
de  sclérème  ou  de  chéloide,  et  en  môme  temps  de  la  polyurie. 
La  cause  de  cette  coïncidence  reste  inconnue. 

10°  Enfin  Wollner  a  observé  des  néphrites  à  la  suite  de 
frictions  au  savon  vert. 
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ARTICLE  VI 

URINES  DAN8  LES  MALADIES  CONSTITUTIONNELLES 

i°  Anémies.  — Dans  l'anémie,  les  matières  azolées  dimi- 
nuent dans  l'urine  à  cause  des  troubles  profonds  apportés  à 
la  nutrition  et  peut-être  [aussi  parce  que  l'alimentation  est 
réduite  (Leube). 

Par  contre,  dans  Y  anémie  pernicieuse,  Eichhorst,  Strùm- 
pell,  Grimm,  Leube  ont  observé  plutôt  une  augmentation  de 
l'urée,  du  moins  par  rapport  à  la  quantité  des  aliments  azotés 
ingérés. 

Les  chlorures  diminuent  dans  l'urine  des  anémiques,  il  en 
est  de  même  des  phosphates,  suivant  Teissier.  La  densité  de 
ces  urines  est  faible,  leur  couleur  pâle.  La  quantité  varie; 
tantôt  il  y  a  plus,  tantôt  moins  d'urine  que  normalement; 
tantôt  la  quantité  d'eau  se  maintient  dans  les  limites  nor- 
males. Dans  l'anémie  pernicieuse,  il  y  a  aussi  une  grande 
quantité  d'indican. 

L'albumine  peut  se  montrer  dans  l'urine  des  anémiques. 
La  composition  du  sang  et  le  défaut  d'apport  de  l'oxygène  à 
la  membrane  glomérulaire  paraissent  en  être  la  cause.  L'al- 
buminurie est  souvent  transitoire  et  ne  se  montre  qu'après 
les  efforts  musculaires.  L'albuminurie  disparaît  souvent  par 
le  traitement  ferrugineux. 

2°  Hémophilie y  purpura,  scorbut.  —  On  observe  souvent, 
dans  ces  maladies,  de  l'hématurie.  Dans  le  scorbut,  l'urine 
est  rare  ;  il  y  a  de  l'albuminurie  dans  les  cas  graves.  Garrod 
pensait  que  les  sels  de  potasse  diminuaient  dans  l'urine  des 
scorbutiques;  mais,  suivant  d'autres,  Duchek  enlre  autres, 
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les  sels  de  polasse  ne  diminuent  pas  plus  que  les  autres  sels 
dans  l'urine  de  ces  malades. 

3°  Leucémie.  —  La  quantité  d'urine  ne  diminue  guère, 
pas  plus  que  sa  densité.  Par  contre,  Yirchow,  Ranke,  Pet- 
tenkofer  et  Voit,  Salkowski  ont  constaté  une  augmentation 
considérable  de  l'acide  uriquc  et  des  urates.  Fleischer  et 
Penzoldt  sont  arrivés  aux  mêmes  résullats.  L'urée  diminue 
le  plus  souvent,  augmente  quelquefois,  mais  cette  diminution 
parait  tenir,  d'après  Pettenkofer  et  Voit,  à  une  diminution 
dans  l'apport  des  aliments  azotés.  Par  contre,  les  travaux  de 
Fleischer  et  Penzoldt  semblent  prouver  que,  dans  les  formes 
graves  de  la  leucémie,  l'urée  peut  augmenter  considérable- 
ment dans  l'urine.  - 

L'ammoniaque  diminue,  suivant  Hallervorden  ;  les  phos- 
phates et  les  sulfates  augmentent;  les  sels  calcaires  ne  su- 
bissent aucune  variation. 

L'albumine  a  été  trouvée  dans  l'urine  par  Salkowski,  par 
Schepelern,  par  Vogel,  et  d'autres.  Elle  peut  tenir  dans  cer- 
tains cas  à  une  complication  rénale. 

Quand  il  y  a  dialhèse  hémorragique,  on  peut  trouver  du 
sang  dans  l'urine. 

4°  Rhumatisme  noueux.  —  Les  phosphates  diminuent 
dans  l'urine  (par  suite  de  la  formation  d'osléophytes  qui 
détiennent  une  partie  des  phosphates).  L'urée  diminue. 

5°  Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  La  quantité  d'urée 
augmente  ainsi  que  sa  densité.  La  couleur  est  foncée,  la 
réaction  acide,  aussi  les  sédiments  d'urates  sont-ils  abon- 
dants. Il  y  a  parfois  de  l'albuminurie,  qui  peut  dépendre  de 
la  fièvre  ou  d'une  complication  rénale  telle  qu'un  infarctus 
ou  une  endocardite. 

6°  Rachitisme.  —  Suivant  Daginsky,  on  ne  trouve  pas, 
comme  on  pourrait  s'y  attendre,  une  augmentation  mais  au 
contraire  une  diminution  de  la  chaux;  on  avait  pensé  que  les 
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phosphates  augmentaient  ;  mais  Baginsky  a  montré  qu'il  n'en 
est  rien,  et  qu'il  y  a  plutôt  rétention  des  phosphates.  L'acide 
lactique  augmente.  Enfin,  il  y  a  parfois  de  l'albumine. 

7°  Ostéomalacie.  —  Les  uns  ont  trouvé  une  grande  quantité 
de  phosphates  calcaires,  d'autres  n'ont  pas  constaté  d'aug- 
mentation. Il  semble  que  la  quantité  de  chaux  varie  d'un 
moment  à  l'autre.  L'urée  paraît  diminuer.  On  a  trouvé  de 
l'albumine  dans  l'urine  et  aussi  de  l'hémialbuminose  (Bence 
Jones,  Kûhne,  LangendorfT  et  Mommsen). 

AKTICLE  VII 

URINES  DANS  LES  MALADIES  INFECTIECSES 

Les  urines  présentent  d'une  façon  générale,  dans  les 
maladies  infectieuses,  les  caractères  des  urines  fébriles. 
Cependant,  toutes  les  maladies  qui  sont  accompagnées  de 
fièvre  ne  présentent  pas  des  caractères  identiques  au  point 
de  vue  des  urines,  et,  d'autre  part,  les  altérations  palholo- 
giques  de  l'urine  ne  sont  pas  proportionnelles  au  degré  de 
la  fièvre.  11  faut  donc  tenir  compte  de  l'élément  infectieux, 
tout  en  ne  perdant  pas  de  vue  qu'il  existe  un  ralentissement 
du  cours  du  sang  qui  peut  en  partie  modifier  l'état  ana- 
tomique  du  glomérule. 

11  y  a  parfois  hémoglobinurie,  en  particulier  pour  la  scar- 
latine et  le  typhus,  ce  qui  plaide  encore  en  faveur  de  l'in- 
fluence d'un  agent  infectieux. 

Nous  étudierons  successivement  les  caractères  des  urines 
dans  chacune  des  maladies  infectieuses. 
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51.—  Malaria 

A.  Quantité  a" urine.  —  Suivant  Leube,  l'urine  est  abon- 
dante pendant  le  stade  de  frisson,  rare  pendant  le  stade  de 
chaleur,  abondante  pendant  le  stade  de  sueur.  L'augmenta- 
tion de  la  quantité  d'urine  pendant  le  frisson  tiendrait  à 
l'augmentation  de  pression  dans  les  artères  internes. 

B.  Taux  de  Vurée  et  des  autres  matériaux  azotés.  — Traube 
et  Jachmann  1  ont  les  premiers  prouvé  queladésassimilation 
des  matières  azotées  est  plus  considérable  dans  la  fièvre,  et 
que  la  quantité  d'urée  éliminée  par  l'urine  augmente  rapi- 
dement pendant  le  stade  du  frisson  pour  diminuera  partir  du 
stade  de  chaleur.  Zimmermann9,  S.  Moos3,  F. -II.  Redenbacher4, 
II.  Ranke6,  J.-B.  Uhle6,  enfin  Sidncy  Ringer7 ont  confirmé  ces 
données.  PourS.  Ringerl'augmcntalion  du  taux  de  l'urée  pré- 
cède l'élévation  de  température  et  est  strictement  proportion- 
nelle à  celle-ci.  Chalvet8  pense  que  l'urée  s'accumule  dans  le 
sang  par  suite  du  trouble  de  la  nutrition  qui  résulte  de 
l'intoxication,  et  s'élimine  pendant  l'accès,  qui  jouerait  ainsi 
un  rôle  dépuratif.  Par  contre,  Frànkel fJ  trouve  plus  d'urée 
dans  l'urine  les  jours  d'apyrexie  que  les  jours  de  fièvre, 
mais  il  explique  ce  fait  par  l'entrave  apportée  à  l'assimi- 
lation par  la  fièvre. 

C.  Phosphates.  — Ils  augmentent  pendant  l'accès,  suivant 

1.  Traube  et  Jachmann,  Deutsche  Klinik,  1855,  n°  46. 

2.  Zimmermann,  Schmidt's  Jahrb.,  Bd  LXXXIV,  S.  300. 

3.  S.  Moos,  Henle  Pflùger's  Zeitsch.  N.  F.,  Bd  VII,  3,  S.  13. 

4.  F.-H.  Redenbacher,  Ibid.,  S.  384,  1858. 

5.  H.  Ranke,  Ilabilitationssohr.,  1858,  S.  28. 

6.  J.-P.  Uhle,  Wiener  med.  Wochenschr.,  1839,  n0<  7-9. 

7.  Sidney  Ringer,  Med.  Chir.  Transactions,  t.  XLI1,  18511 . 

8.  Chalvet,  Soc.  de  biol,,  1867. 

9.  Frânkel,  Charités  Annalen,  Bd  II,  S.  332,  1878. 
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Hammond1,  Hasthausen*  et  Rosenstein  3.  Suivant  ce  der- 
nier, la  quantité  d'acide  phosphorique  augmente  beaucoup 
relativement  à  l'azote. 

D.  Chlorures.  —  Suivant  Sidney  Ringer,  Vogcl  *,  Frânkel, 
la  quantité  des  chlorures  est  proportionnelle  à  celle  de 
l'urée,  contrairement  à  ce  qui  se  passe  généralement  dans 
la  fièvre.  Par  contre,  Ilowitz  5  n'a  pas  trouvé  d'augmen- 
tation et  Hammond  et  Uhle  ont  même  observé  une  diminu- 
tion des  chlorures. 

E.  Glycosurie.  —  Le  sucre  a  été  trouvé  dans  l'urine  par 
Burdel,  cinquante-sept  fois  sur  trois  cent  trente-deux  cas 6, 
et  par  Lensberg  et  Scegen  \ 

F.  Albuminurie.  —  Suivant  Leube,  les  malades  éprouvent 
souvent  pendant  l'accès  des  douleurs  de  reins  et  rendent 
ensuite  de  l'urine  albumineuse.  Il  rapporte  un  cas  où  l'urine 
contenait  du  sang  et  des  cylindres  et  où  l'albumine  disparut 
quelques  jours  après  l'accès. 

Enfin  la  malaria  peut  donner  lieu  à  un  vrai  mal  de  Bright 
ou  au  rein  amyloïde;  ces  diverses  complications  seront 
étudiées  ultérieurement. 

w2°  Fièvre  iclèro-hémalurique.  —  Dans  cette  forme  de  la 
malaria,  l'urine  est  de  couleur  foncée,  tantôt  franchement 
sanguinolente,  tantôt  plus  claire.  L'urine  contient  tantôt  du 
sang,  tantôt  de  l'hémoglobine,  tantôt  des  matières  colo- 
rantes de  la  bile.  On  peut  aussi  y  trouver  des  cylindres 
hyalins  ou  granuleux;  mais  ces  produits  ne  sont  pas  cons- 
tants. On  rencontre  parfois  à  l'autopsie  des  ecchymoses  des 

1.  Hammond,  Inaug.  Dissert.,  Dalle,  1860. 

2.  Hasthausen,  Virchow'$  Archiv,  Rd  XXI,  S.  366,  1861. 

3.  Rosenstein,  Ibid.,  Rd  XLIII,  S.  413,  1868. 

4.  Vogel  et  Neubauer,  Harnanalyse,  S.  324. 

5.  Howitz,  Schmidt's  Jahrb.,  Rd  XCV,  S.  383. 

6.  Rurdel,  Union  mèd.y  n»  105,  1872. 

7.  Seegen,  Diabètes  mellitus,  1870,  S  75-182,  FaU  6. 
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reins,  d'après  Bérenger-Féraud  et  Trou vette 1 ,  Froncervinas2, 
Pellarin  3. 


§  2.  —  Typhii« 

1°  Fièvre  jaune.  —  Au  début,  l'urine  présente  les  carac- 
tères de  l'urine  fébrile,  puis  on  y  trouve  du  pigment  biliaire, 
celui-ci  disparait  ensuite  peu  à  peu  pour  faire  place  à  du 
sang,  des  cylindres,  des  granulations  graisseuses,  de  l'albu- 
mine; il  n'y  a  que  des  traces  d'urée. 

L'urine  de  la  lièvre  jaune  se  distingue  de  celle  de  la  fièvre 
rémittente  bilieuse  (intermittente  icléro-héraaturique)  par  la 
quantité  considérable  d'albumine  et  la  petite  quantité  du 
sang,  par  l'apparition  plus  tardive  des  matières  colorantes  de 
la  bile. 

2°  Typhus  exanthématique.  —  Au  début  de  la  maladie,  les 
urines  sont  rares,  foncées,  les  chlorures  ont  presque  disparu 
de  l'urine  ;  l'urée  est  augmentée. 

Vers  le  deuxième  septénaire,  le  taux  de  l'urée  s'abaisse, 
suivant  Anderson  et  Rosenslein. 

La  quantité  d'urée  augmente  ensuite  de  nouveau  au  mo- 
ment de  la  crise. 

Mais  il  y  a  de  nombreuses  exceptions  :  Warfwinge  n'a  vu 
augmenter  le  taux  de  l'urée  qu'après  la  chute  de  la  tempéra- 
ture, Koppe  a  vu  des  chiffres  élevés  d'urée  les  treizième  et 
quatorzième  jours. 

Les  phosphates  diminuent,  d'après  Ziïlzer,  dans  le  typhus 
exanthématique,  pour  augmenter  de  nouveau  pendant  la 
convalescence. 

Au  moment  de  la  crise,  les  urines  sont  chargées  de  sédi- 

1.  Bérenger-Féraud  et  Trouvette,  Gai.  des  hôpitaux,  n»  143,  1872. 

2.  Froncervinas,  Thèse  de  doctorat.  Paris,  1873. 

3.  Pellarin,  Arch.  de  méd.  navale,  1876. 
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ment  d'urates  et  de  phosphates,  et  on  y  trouve  souvent  des 
débris  épithéliaux  venant  des  voies  urinaires,  les  chlorures 
reparaissent. 

L'albuminurie  existe  dans  la  moitié  des  cas  environ  ;  les 
cas  sans  albuminurie  étaient  moins  graves  dans  l'épidémie 
observée  à  Stockholm  par  Warfwinge. 

3°  Fièvre  typhoïde.  —  a.  La  quantité  d'urine  diminuée  en- 
viron de  moitié  au  début,  augmente  ensuite  vers  le  deuxième 
ou  troisième  septénaire. 

La  couleur  de  l'urine  est  foncée;  sa  réaction  acide,  sa 
densité  élevée  surtout  au  début. 

b.  La  quantité  d'urée  est  augmentée  surtout  dans  le  premier 
septénaire.  Vogcl,  Parkes,  Murchison  sont  d'accord  sur  ce 
point.  A  une  période  plus  avancée,  vers  le  deuxième  ou  troi- 
sième septénaire,  le  taux  de  l'urée  diminue  et  baisse  davan- 
tage encore  au  moment  de  la  défervescence.  Contrairement  à 
ce  qu'on  pourrait  croire,  les  recherches  de  Bauer  et  Kùnslle1 
ont  montré  que  lorsqu'on  abaisse  la  température  des  typhi- 
ques  par  la  quinine,  par  l'acide  salicylique  ou  par  les  bains 
froids,  le  taux  de  l'urée  s'élève  au  lieu  de  s'abaisser. 

c.  Quant  aux  matières  extractives,  les  recherches  de  divers 
auteurs  :  Lehmann  et  Griesinger,  Hoffmann*,  Schottin3  en 
Allemagne;  Chalvet,  Ilœpfner*,  Charvot5  en  France,  ont 
montré  qu'elles  augmentent  constamment  dans  la  fièvre 
typhoïde,  surtout  au  début. 

Chalvet  déjà  admet  une  sorte  de  balancement  entre  les 
matières  extractives  et  l'urée  et  croit  que  les  premières  domi- 
nent surtout  dans  les  formes  graves.  Mais  c'est  surtout 

1.  Bauer  et  Kiinslle,  Deutsches  Archiv  fur  klin.  Med.,  Bd  XXIV,  S.  53. 

2.  Hoffmann,  Wirchow's  Archiv,  Bd  XLV1II,  S.  358,  1869. 

3.  Schottin,  Arch.  fur  Hcilk,  Bd  1,  S.  417,  429,  1860. 

4.  Hœpfner,  Thèse  de  Paris,  1872. 

5.  Charvot,  Ibid.,  1873. 
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A.  Robin  qui  a  bien  établi  l'importance  des  matières  ex- 
tradées dans  la  fièvre  typhoïde.  Pour  lui,  la  quantité  d'urée 
est  d'autant  moins  élevée  que  les  symptômes  typhoïdes  sont 
plus  accusés;  au  contraire  les  extractifs  augmentent  dans 
ces  conditions.  A.  Robin  pense  que  ces  extractifs  sont  les 
produits  d'une  oxydation  incomplète;  ils  s'accumulent  dans 
le  sang  et  produisent  les  phénomènes  ataxiques.  M.  Démange 
tire  de  ces  faits  les  conclusions  suivantes,  au  point  de  vue 
pratique  : 

«  Quand  l'urée  augmente  rapidement  et  nettement  dans 
l'urine  alors  même  que  les  matières  extractives  sont  simul- 
tanément augmentées,  il  s'agit  d'une  fièvre  à  forme  franche, 
régulière,  inflammatoire; 

>  Si  les  extractifs  augmentent  dans  l'urine  en  même 
temps  que  l'urée  baisse,  le  cas  devient  sérieux  ; 

»  Si  la  proportion  de  l'urée  et  des  extractifs  dans  les 
urines  augmente  dans  le  sang,  c'est  une  fièvre  à  tendance 
adynamique,  une  fièvre  mali  moris,  comme  disaient  les 
anciens,  une  fièvre  perverse  ou  de  mauvaise  nature,  comme 
dit  aujourd'hui  M.  Gubler.  » 

d.  Les  phosphates  paraissent  augmenter s. 

e.  Les  sulfates  diminuent  légèrement  si  on  compare  la 
quantité  de  sulfate  éliminée  pendant  la  fièvre  à  celle  qui  est 
éliminée  à  l'étal  de  santé3.  Mais,  comme  le  fait  observer 
Fûrbringer4,  il  n'en  est  plus  de  même  si  on  compare,  comme 
on  doit  le  faire,  la  quantité  de  sulfates  éliminée  pendant  la 
fièvre  à  celle  que  rend  le  malade  avec  le  même  régime  diété- 
tique pendant  la  période  apyrétique.  Il  s'agit  alors  d'une 
augmentation  très  notable. 

1 .  Dumange,  Thèse  d'agrégation.  Pari»,  1878. 

2.  BrotUer,//a6i/i<at»on«c/Jr.,MunchenJ858;et6,^mirf('»yaftr&.,BdCIV,S.13. 

3.  Tomowitz,  Wiener  Zeitschr.,  Bd  VU,  18ÔI,  II,  S.  8U. 

4.  Parkes  et  Fûrbringer,  Virchow's  Archiv,  Bd  LXX1II,  1878. 
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f.  Les  chlorures  sont  considérablement  diminués  (Fl.  Hel- 
ler,  A.  Vogel,  S.  Moos,  Salzer  et  Reuling,  etc.).  Cette  dimi- 
nution tient  en  partie,  selon  Leube,  à  la  perte  de  chlorures 
qui  se  fait  par  les  diarrhées,  en  partie  à  la  propriété  que 
possède  l'organisme  de  retenir  le  chlorure  de  sodium. 

II.  Griesinger  et  Lehmann  ont  trouvé  parfois  dans  l'urine 
des  typhiques  du  pigment  biliaire;  Frerichs  etStâdeler  y  ont 
rencontré  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine  ;  enfin  Vogel,  Xaunyn, 
Immermann  y  ont  constaté  de  l'hémoglobine.  L'urine  typhi- 
que  contient  toujours  de  l'indican. 

L'albuminurie  se  montre,  suivant  Leube,  dans  30  à 
40  p.  100  des  cas  de  fièvre  typhoïde. 

Indépendamment  de  l'albumine,  on  peut  encore  trouver 
du  sang  dans  l'urine.  Enfin  on  peut  y  rencontrer  du  pus 
dans  les  cas  de  cystite  ou  de  pyélite. 

Pour  plus  amples  détails,  nous  renvoyons  au  chapitre 
Fièvre  typhoïde. 

4°  Fièvre  récurrente.  —  a.  Suivant  Leube,  la  quantité 
d'urine  est  diminuée  notablement  pendant  l'accès;  il  peut 
même  y  avoir  anurie  complète;  quand  la  fièvre  tombe,  la 
quantité  d'urine  augmente  de  nouveau,  pour  s'abaisser  à 
l'accès  suivant.  Pendant  la  convalescence,  il  va  constamment 
une  augmentation  de  la  quantité  d'urine.  La  réaction  de 
l'urine  est  presque  toujours  acide,  sa  densité  faible  ;  sa  cou- 
leur est  d'un  rouge  foncé,  parfois  sanguinolente.  En  règle 
générale,  l'urine  est  trouble,  sédimenteuse  pendant  l'accès; 
les  sédiments  sont  formés  d'urates,  de  phosphates,  d'oxalate 
de  chaux,  de  cellules  rondes  et  presque  toujours  de  cylindres; 
on  n'a  pu  jusqu'ici  y  trouver  de  spirilles. 

b.  L'urée  augmente  pendant  le  premier  accès,  mais  ne  se 
maintient  pas  toujours  dans  les  chiffres  élevés  pendant  les 
accès  suivants  ;  en  général  la  quantité  d'urée  diminue  pen- 
dant la  période  intercalaire. 
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Les  autres  malières  azotées  paraissent  suivre  les  mêmes 
variations  que  l'urée. 

c.  Les  chlorures  sont  diminués. 

à.  Les  sulfates  et  les  phosphates  paraissent  diminuer  en 
général. 

e.  Y! albuminurie  est  plus  ou  moins  fréquente  suivant  les 
épidémies;  tantôt  un  tiers  des  malades  seulement  en  sont 
atteints;  tantôt  presque  tous.  Elle  coïncide  avec  la  présence 
des  cylindres  dans  l'urine.  Cette  albuminurie  tient  à  une 
véritable  néphrite  qui  sera  étudiée  plus  loin. 

f.  Les  malières  colorantes  et  les  acides  biliaires  se  trouvent 
dans  l'urine  dans  les  cas  qui  sont  accompagnés  d'ictère. 

§  3.  —  Fièvres  érnptlve» 

hÉrysipèle.  —  L'urine  est  rare,  riche  en  urée,  relative- 
ment pauvre  en  phosphates.  Quand  la  température  tombe, 
les  phosphates  augmentent.  L'albuminurie  est  très  fré- 
quente; elle  serait  même  constante,  suivant  Dacosta  et 
quelques  autres  auteurs,  mais  celte  opinion  est  trop  exclusive. 
Nous  étudierons  plus  loin  la  néphrite  de  l'érysipèle. 

2° Rougeole.  — L'urine  est  rare,  contient  beaucoup  d'urée, 
peu  ou  pas  de  chlorures,  peu  de  phosphates.  Nous  verrons 
par  la  suite  qu'il  existe  une  néphrite  morbilleuse. 

3°  Rubéole.  —  Emminghaus  a  décrit  une  néphrite  rubéo- 
lique. 

4°  Variole.  —  L'urée  présente  les  caractères  habituels 
des  urines  fébriles  :  urines  rares,  diminution  des  chlorures, 
des  phosphates,  augmentation  considérable  de  l'urée.  Enfin 
elle  contient  souvent  de  Palbumine  (Voy.  Néphrite  vario- 
lique). 

5°  Scarlatine.  —  Tout  ce  qui  a  trait  à  l'albuminurie  scar- 
latineuse  sera  étudié  au  chapitre  Néphrite  scarlatineuse. 
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On  peut  aussi  observer  dans  la  scarlatine  de  Phémoglobi- 
nurie  ou  de  l'hématurie. 

Les  autres  caractères  des  urines  des  scarlatineux  sont 
ceux  de  toutes  les  urines  fébriles. 

§  4.  —  Maladies  lurectlcase» 

{«Diphtérie.  — Comme  dans  la  scarlatine,  on  a  observé 
de  Thémoglobinurie.  Nous  étudierons  plus  loin  la  néphrite 
diphtérique. 

2*  Dysenterie.  —  On  observe  parfois  de  l'albuminurie 
dans  cette  maladie.  Cette  complication  ne  tiendrait  pas,  sui- 
vant Leube,  à  une  néphrite  mais  à  la  défaillance  du  cœur 
ou  à  une  stase  rénale. 

3°  Choléra.  —  Yoy.  Rein  cholérique. 

4°  Syphilis.  —  Voy.  Néphrite  syphilitique  et  Dégénéres- 
cence amyloïde  syphilitique  des  reins. 

5°  Dans  la  morve,  on  a  constaté  de  l'albuminurie.  Dans 
la  rage,  l'urine  est  rare;  on  a  rarement  trouvé  de  l'albumine 
et  du  sang,  plus  souvent  du  sucre.  Dans  un  cas,  Ch.  Robin  a 
trouvé  des  granulations  graisseuses,  et  une  diminution  de 
l'acide  urique  et  des  phosphates  relativement  à  l'urée,  ainsi 
que  des  vibrions,  des  bâtonnets,  et  des  corpuscules  arrondis, 
réfringents. 

6°  Trichinose.  —  La  quantité  d'urine  était  augmentée 
dans  un  cas  de  Knoll  *,  diminuée  dans  le  fait  de  Friedreich 2  et 
de  Leube.  Leube  n'a  trouvé  d'albumine  que  lorsqu'il  y  avait 
de  la  fièvre.  Enfin  Simon  et  Wibel  ont  constaté  dans  l'urine 
la  présence  de  l'acide  sarcolactique. 

1.  Knoll,  Prager  Vierteljahrschr.,  1860,  Bd  III.  S.  lii. 

2.  Friedreich,  Deutsche*  Archiv  fùr  klin.  bled.,  Bd  IX,  S.  457,  1872. 
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URINES  DANS   LES  MALADIES  DES  VOIES   URINA  IRES 

§  1.  —  Néphrite* 

A.  Quantité  d'urine.  —  Nous  avons  vu,  qu'à  l'état  de 
santé,  l'abondance  de  la  sécrétion  urinaire  est  soumise  à  des 
oscillations  incessantes,  et  qu'elle  ne  descend  guère  au-des- 
sous de  120  centimètres  cubes  et  ne  s'élève  qu'exception- 
nellement au-dessus  de  1600  centimètres  cubes. 

Ces  chiffres  présentent  des  variations  très  accusées  dans 
la  plupart  des  affections  rénales.  Encore  faut-il  que  la  lésion 
intéresse  à  la  fois  les  deux  reins.  L'expérimentation  sur  les 
animaux, corroborée  par  l'observation  clinique,  nous  apprend 
en  effet  que,  lorsque  l'un  des  reins  est  intact  dans  sa  struc- 
ture, il  compense  sans  difficulté  le  déficit  qui  résulte  de  la 
suppression  fonctionnelle  de  la  glande  rénale  du  côté  opposé. 
Encouragés  par  l'exemple  de  Simon,  les  chirurgiens,  dans 
ces  dernières  années,  ont  tenté  un  assez  grand  nombre  de 
fois  d'extirper  l'un  des  reins  pour  obtenir,  par  exemple,  la 
guérison  d'une  fistule  urinaire  rebelle  aux  moyens  habituels 
de  traitement.  Il  s'agissait  de  malades  qui  n'offraient  aucun 
signe  de  néphrite;  la  plupart  ont  guéri  et  l'on  a  eu  ainsi 
l'occasion  de  constater  que  la  conservation  de  l'une  des 
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glandes  rénales  suffît  largement  pour  maintenir  la  diurèse  à 
son  niveau  physiologique. 

Voici  d'ailleurs  ce  que  l'observation  clinique  nous  enseigne 
touchant  l'influence  exercée  sur  la  quantité  moyenne  d'urine 
émise  en  vingt-qualre  heures  par  les  différentes  variétés 
d'altération  qui  frappent  du  môme  coup  les  deux  reins  : 

1°  Dans  la  néphrite  aiguë,  la  quantité  d'urine  rendue  dans 
les  vingt-quatre  heures  subit  une  diminution  très  notable 
qui  peut  aller  jusqu'à  l'anurie  complète. 

Cette  diminution  est  considérable  également  au  début  et  à 
la  période  d'état  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique  ; 
à  la  période  régressive  de  cette  forme  de  néphrite,  on  voit, 
d'après  Bartcls,  la  quantité  d'urine  des  vingt-quatre  heures 
se  rapprocher  sensiblement  du  chiffre  normal,  quelquefois 
même  le  dépasser. 

2°  Dans  la  néphrite  interstitielle  chronique,  qui  tôt  ou  tard 
est  accompagnée  non  seulement  d'une  atrophie  par  rétrac- 
tion du  tissu  interstitiel  du  rein,  mais  aussi  d'une  hypertro- 
phie cardiaque  corrélative,  la  polyurie  est  la  .règle;  les 
malades  affectés  de  cette  forme  de  néphrite  rendent  jusqu'à 
trois  et  quatre  litres  d'urine  dans  les  vingt-quatre  heures. 

3°  Dans  les  cas  de  dégénérescence  amyloide  des  reins ,  la 
diurèse  ne  présente  rien  de  constant.  C'est  tout  au  plus  si 
l'on  constate  une  tendance  à  la  polyurie,  qui  fait  souvent 
0  défaut. 

Ces  propositions  n'ont  qu'une  valeur  relative,  sur  le  ter- 
rain de  la  clinique,  elles  sont  sujettes  à  des  exceptions  très 
nombreuses.  On  a  dit  que  cela  tenait  à  la  combinaison  habi- 
tuelle des  altérations  parenchymateuse,  interstitielle  et 
amyloïde,  la  sécrétion  urinaire  étant  plus  ou  moins  influen- 
cée dans  un  sens  ou  dans  un  autre,  suivant  que  c'est  Tune 
ou  l'autre  de  ces  altérations  qui  prédomine.  C'est  là,  croyons- 
nous,  une  erreur.  La  nature  histologique  de  la  lésion  n'a 
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qu'une  influence  secondaire  sur  l'abondance  de  la  diurèse, 
qui  dépend  avant  tout  des  conditions  mécaniques,  de  l'état 
de  la  pression  artérielle,  de  la  perméabilité  des  vaisseaux 
du  rein  et  des  canalicules  urinifères.  C'est  ainsi  que  la 
polyurie  est,  jusqu'à  un  certain  point,  l'apanage  de  la  forme 
de  néphrite  qui  se  caractérise  par  une  atrophie  considérable 
des  deux  glandes  rénales  :  or,  dans  cette  forme  interstitielle, 
l'hypertrophie  cardiaque  fait  partie  intégrante  de  la  maladie  ; 
les  vaisseaux  des  reins,  de  nombreuses  recherches  le  dé- 
montrent, sont  doués  d'une  perméabilité  exagérée,  les  cana- 
licules excréteurs  sont  libres  parce  que  l'altération  de  l'épi- 
thélium  fait  défaut  ou  n'a  qu'une  importance  tout  à  fait 
secondaire.  Que  la  dégénérescence  graisseuse  succède  à 
l'hypertrophie  du  myocarde,  que  sous  l'influence  d'un  trai- 
tement intempestif,  d'un  excès  quelconque,  le  cœur  soit 
momentanément  déprimé  par  le  fait  d'une  congestion  des 
reins,  la  quantité  d'urine  tombera  bien  au-dessous  du  chillrc 
habituel.  C'est  ce  qu'on  observe  presque  constamment  à  la 
période  ultime  de  la  néphrite  interstitielle.  D'autre  part,  on 
a  cité  des  cas  de  néphrite  chronique  parenchymateuse  dou- 
blée d'une  hypertrophie  cardiaque  fortuite,  dans  lesquels 
la  diurèse  dépassait  le  chiffre  normal. 

Les  données  de  la  physiologie  nous  expliquent  ces  diver- 
gences d'une  façon  assez  satisfaisante.  Il  est  admis  que  la 
partie  aqueuse  de  l'urine  quille  les  vaisseaux  dans  les  anses 
des  glomérules  de  Malpighi,  et  que  la  quantité  d'urine  qui 
traverse  le  filtre  rénal  dans  un  temps  donné  est  proportion- 
nelle à  la  fois  à  la  pression  sanguine  et  à  la  vitesse  du  cours 
du  sang  dans  le  glomérule.  Les  travaux  récents  de  Ilei- 
denhain  ont  montré  qu'il  faul  faire  jouer  un  rôle  prédomi- 
nant à  ce  dernier  facteur.  Ainsi  vovons-nous  la  diminution 
de  la  quantité  d'urine  surtout  marquée  dans  la  néphrite 
aiguë.  La  cause  de  cette  diminution  est,  avant  tout,  comme 


Digitized  by 


URINES  DANS  LES  MALADIES  DES  VOIES  CRIN  AIRES.  369 

le  fait  observer  Leube,  le  ralentissement  du  cours  du  sang 
dans  le  glomérule  par  le  fait  de  l'inflammation  des  parois 
vasculaires.  Il  faut  d'ailleurs  aussi  tenir  compte  des  altéra- 
tions de  Tépithélium  glomérulaire  lui-même  qui  le  rendent 
impropre  à  laisser  passer  l'eau.  Dans  la  néphrite  paren- 
chyrvateuse  chronique,  les  mêmes  conditions  se  trouvent 
réalisées  tant  qu'il  ne  survient  pas  une  hypertrophie  com- 
pensatrice du  cœur  qui  augmente  la  pression  et  surtout  la 
vitesse  du  sang  dans  le  glomérule.  Il  faut  d'ailleurs  aussi 
tenir  compte  de  l'obstruction  d'un  certain  nombre  de  cani- 
cules, qui,  elle  aussi,  amène  un  ralentissement  du  cours  du 
sang.  Dans  la  néphrite  interstitielle  au  contraire,  l'hyper- 
trophie cardiaque  suffit  à  contre-balancer  l'obstruction  d'un 
certain  nombre  de  vaisseaux.  La  vitesse  du  sang  se  trouve 
augmentée  dans  les  glomérules  sains,  d'où  la  poiyurie:  mais 
que  le  cœur  vienne  à  faiblir  pour  une  raison  quelconque,  et 
l'on  se  retrouvera  dans  les  mêmes  conditions  que  dans  la 
néphrite  aigue  :  la  poiyurie  fera  place  à  l'oligurie  et  même  à 
l'anurie. 

B.  coloration  des  urines.  —Elle  peut  être  modifiée  par  la 
présence  dans  l'urine  des  éléments  figurés  du  sang.  Tel  est  le 
cas  habituel  dans  la  néphrite  aiguë,  où  l'urine  à  la  fois  rare 
et  concentrée  présente  une  teinte  qui  varie  du  rose  sale 
(lavure  de  chair)  au  noir  foncé.  La  présence  des  éléments  du 
sang  dans  une  telle  urine  nous  est  démontrée  par  l'examen 
microscopique.  Jamais  l'hématurie  d'origine  rénale  n'est 
accompagnée  de  la  formation  de  caillots  de  sang  dans 
l'urine  ;  lorsque  pareille  éventualité  se  produit,  on  peut  être 
à  peu  près  sûr  que  le  sang  exlravasé  tire  son  origine  d'un 
point  des  voies  urinaires  situé  en  deçà  du  parenchyme  rénal, 
c'est-à-dire  des  papilles. 

Vhématurie  rénale  peut  survenir  accidentellement  dans 
le  cours  de  la  néphrite  chronique,  elle  est  beaucoup  plus 
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rare  dans  la  forme  interstitielle  que  dans  la  forme  paren- 
chymateuse.  Pour  la  constater  avec  certitude,  il  est  toujours 
nécessaire  de  faire  intervenir  l'examen  microscopique. 

Uhémoglobinurie  se  montre  parfois  comme  symptôme  de 
la  néphrite.  R.  Lépine  rapporte  un  fait  de  néphrite  évidem- 
ment accompagné  d'hémoglobinurie,  chez  un  alcoolique. 
Pour  lui,  la  néphrite  aurait  occasionné  une  sortie  des  glo- 
bules, par  diapédèse  ou  par  rhexis,  au  niveau  des  anses  vas- 
culaires  des  glomérules,  c'est-à-dire  en  un  point  où  ces 
globules  venaient  en  contact  avec  un  liquide  beaucoup  moins 
concentré  que  l'urine  normale.  Or,  ajoute  Lépine,  il  suffit 
d'additionner  une  urine  peu  concentrée  de  une  ou  deux  fois 
son  volume  d'eau,  pour  lui  communiquer  des  propriétés 
dissolvanles  des  globules  rouges  (à  la  température  de  30°  G.). 
Si  cette  théorie  est  exacte,  on  est  en  droit  de  s'étonner  que 
Thémoglobinurie  soit  observée  si  rarement  dans  le  cours 
des  néphrites. 

Lorsque  l'urine  ne  renferme  pas  les  éléments  du  sang  en 
proportions  suffisantes  pour  modifier  sa  coloration  d'une 
façon  appréciable,  on  peut  dire  que  sa  teinte  est  d'autant 
plus  claire  que  sa  concentration  est  moindre. 

Plus  est  grande  la  proportion  d'urée  contenue  dans  l'urine, 
plus  la  teinte  jaune  est  accusée.  Une  teinte  louche  annonce 
que  Turine  tient  en  suspension  des  détritus  épithéliaux  et 
des  llocons  de  fibrine  en  assez  grande  abondance.  Une 
pareille  urine  s'éclaircit  lorsqu'on  la  laisse  déposer  pendant 
quelque  temps.  Il  est  reconnu  aussi  que  les  urines  chargées 
d'albumine  moussent  abondamment  quand  on  les  agite, 
moins  pourtant  que  les  urines  chargées  de  sucre. 

C.  toids  spécifique.  —  II  est,  en  thèse  générale,  en  raison 
inverse  de  l'abondance  de  la  sécrétion  urinaire.  La  recherche 
de  la  densité  ne  saurait  être  d'un  grand  secours  dans  le 
diagnostic  des  affections  rénales.  Sans  doute,  ce  poids  spé- 
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cifiquc  est  influencé,  dans  une  certaine  mesure,  par  la  quan- 
tité d'albumine  que  renferme  l'urine,  mais  il  l'est  encore 
davantage  par  la  quantité  d'eau  qu'ingère  le  malade  dans  les 
vingt-quatre  heures,  et  même,  circonstance  importante  à 
noter,  par  la  température  à  laquelle  se  fait  l'examen.  Siemon, 
par  exemple,  a  reconnu  que,  si  le  poids  spécifique  d'une 
urine  était  de  1021  à  12° C.,  il  n'est  plus  que  de  1019  à  18° C. 

D.  analyse  chimique.  —  1°  Réaction.  —  Les  altérations 
rénales  que  nous  avons  à  étudier  ne  modifient  pas  la  réac- 
tion acide  présentée  par  l'urine  physiologique  au  moment 
de  son  émission. 

Toutefois  le  mélange  à  ce  liquide  de  quantités  un  peu  no- 
tables d'albumine,  de  pus,  de  détritus  épithéliaux,  favorise 
la  fermentation  ammoniacale  qui  a  pour  effet  de  commu- 
niquer à  l'urine  \me  réaction  alcaline. 

2°  Urée.  —  La  recherche  de  l'urée  dans  l'urine  n'a  pas 
grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  affec- 
tions rénales.  Lorsqu'elle  est  faite  d'une  manière  suivie,  elle 
fournit  au  médecin  les  indications  utiles  sur  le  mouvement 
de  la  nutrition  chez  le  malade.  En  outre,  une  brusque  dimi- 
nution du  chiffre  quotidien  de  l'urée  éliminée  par  les  urines 
lui  permet  de  prévoir  l'imminence  des  troubles  connus  sous 
le  nom  d'accidents  urémiques. 

Suivant  Leube,  l'urée  devrait  conserver  son  taux  normal 
dans  toutes  les  affections  du  rein  où  le  glomérute  est  seul 
touché.  En  effet,  les  expériences  de  Heidenhain  semblent 
avoir  prouvé  que  c'est  l'épithélium  des  tubes  contournés  qui 
sécrète  l'urée.  Mais  il  faut  tenir  compte  du  rôle  compensa- 
teur des  canalicules  restés  sains.  Aussi  si  l'urée  baisse  sou- 
vent dans  des  proportions  considérables,  dans  les  néphrites 
chroniques,  et  cela  avec  une  alimentation  suffisante,  il  n'en 
est  cependant  pas  toujours  ainsi.  Il  faut  d'ailleurs  tenir 
grand  compte  de  l'élimination  de  l'urée  par  d'autres  voies, 
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particulièrement  par  le  liquide  des  exsudais  pathologiques. 

3°  L'acide  urique  diminue  beaucoup  dans  L'urine  des  né- 
plirites,  suivant  Fleischer.  11  en  serait  même  de  la  créatinine 
d'après  Ilofmann. 

4°  Sels  minéraux.  —  Les  chlorures  se  maintiennent  en 
général  à  leur  taux  normal.  Mais  il  n'en  est  plus  de  même 
des  sulfates  et  surtout  des  phosphates.  Fleischer  a  montré 
qu'il  existe  une  sorte  de  parallélisme  entre  la  quantité  d'urée 
et  la  quantité  de  phosphates  éliminés  dans  les  néphrites.  Les 
phosphates  diminuent  notablement  dans  l'urine  et  n'augmen- 
tent pas  dans  les  fèces;  force  est  donc  d'admettre  une  réten- 
tion. D'ailleurs  les  malades  atteints  de  néphrites  éliminent 
moins  facilement  les  phosphates  ingérés. 

Les  sels  minéraux  diminuent  d'ailleurs*  beaucoup  dans 
l'urine  au  moment  des  accès  urémiques. 

5°  Albumine.  —  Nous  avons  vu  au  chapitre  général  Albu- 
minurie, les  diverses  théories  qui  ont  été  invoquées  pour 
expliquer  la  présence  de  l'albumine  dans  l'urine.  Nous  avons 
vu  que  les  causes  qui  produisent  l'albuminurie  peuvent  se 
ramener  à  trois  : 

1»  Altération  de  la  crase  sanguine; 

2°  Modification  de  la  pression  et  de  la  vitesse  dusangdans 
les  vaisseaux  du  rein; 

3°  Enfin,  altération  de  l'épitliélium  rénal. 

Dans  les  néphrites,  il  faut  évidemment  faire  jouer  un  rôle 
considérable  aux  lésions  analomiques  des  épithéliums.  Nous 
avons  vu  que  c'est  dans  le  glomérule  que  parait  s'effectuer  le 
passage  de  l'albumine  du  sang  dans  l'urine.  La  clinique 
vient  confirmer  les  données  de  la  physiologie.  C'est  en  effet 
dans  les  glomérulo-néphrites,  en  particulier  dans  la  néphrite 
scarlatineuse  que  l'albuminurie  est  la  plus  intense.  D'ailleurs, 
comme  le  fait  observer  avec  raison  Leube,  dans  toutes  les 
néphrites,  le  glomérule  est  louché  à  un  degré  quelconque. 
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Mais  faut-il  faire  jouer  aux  altérations  glomérulaires  le  rôle 
presque  exclusif  dans  la  pathogénie  de  l'albuminurie?  Nous 
ne  le  pensons  pas. 

Nous  sommes  disposé,  pour  notre  part,  à  considérer  l'al- 
tération de  l'épithélium  rénal  comme  une  circonstance  adju- 
vante, mais  non  comme  une  condition  nécessaire  au  déve- 
loppement de  l'albuminurie. 

Ces  données  de  palhogénie  concordent  avec  les  enseigne- 
ments de  la  clinique. 

Nous  savons  que  l'albuminurie  est  peu  abondante  et  peut 
faire  défaut  pendant  des  périodes  plus  ou  moins  longues, 
dans  la  néphrite  interstitielle.  C'est  que,  dans  cette  forme 
de  néphrite,  la  circulation  se  trouve  assurée  par  l'hypertro- 
phie concomitante  du  ventricule  gauche.  Quand  plus  tard  la 
dégénérescence  graisseuse  fait  suite  à  l'hypertrophie,  les 
hydropisies  et  l'albuminurie  gagnent  du  même  coup  en  in- 
tensité. 

Dans  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique  où  le  cœur 
est  souvent  dilaté,  presque  jamais  hypertrophié,  où  la  lan- 
gueur de  la  circulation  se  trouve  attestée  par  l'anarsaque 
et  les  accidents  hydropiques,  l'albuminurie  est  au  contraire 
très  abondante. 

Elle  atteint  son  maximum  dans  la  néphrite  aiguë,  où  l'obli- 
tération des  canalicules  urinifères  par  les  détritus  épilhé- 
liaux  et  les  cylindres  entraine  une  stase  extrême  dans  les 
vaisseaux  glomérulaires,  stase  qui  est  encore  favorisée  par 
l'action  dépressive  qu'exerce  sur  le  cœur  le  mouvement 
fébrile  et  les  principes  toxiques  retenus  dans  le  sang. 

Enfin,  dans  le  cours  d'une  même  forme  de  néphrite  et 
chez  un  même  malade,  nous  voyons  la  proportion  d'albumine 
contenue  dans  l'urine  subir  des  oscillations  incessantes,  sou- 
vent très  considérables,  sous  le  coup  de  circonstances  qui 
influencent  la  circulation,  et  sans  qu'on  puisse  invoquer  une 
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aggravation  de  la  lésion  rénale.  La  fatigue  musculaire,  le 
travail  digestif,  le  passage  du  décubitus  dorsal  à  la  station 
verticale,  etc.,  ont  pour  effet  habituel  d'accroître  l'intensité 
de  l'albuminurie.  Enfin,  il  est  bien  démontré  que  c'est  à  la 
période  la  plus  avancée  du  mal  de  Brighl,  lorsque  l'altéra- 
tion de  Tépithélium  rénal  arrive  à  son  apogée,  que  la  quantité 
relative  et  absolue  d'albumine  éliminée  parles  urines  atteint 
sa  valeur  minima. 

E.  examen  microscopique  des  urines.  —  Cylindres.  — 
Depuis  que  Vigla  et  Rayer  ont  signalé  la  présence  dans  cer- 
taines urines  albuminuriques  dos  cylindres  que  Henle  et 
Nasse  retrouvaient  peu  de  temps  après  dans  les  reins  de 
malades  qui  avaient  succombé  à  l'albuminurie,  ces  produits 
pathologiques  ont  beaucoup  attiré  l'attention  des  cliniciens. 

Les  cylindres  que  l'on  observe  dans  les  diverses  variétés 
de  néphrite  diffèrent  quant  à  leurs  dimensions  et  quant  a 
leur  structure.  Leur  diamètre  peut  varier  entre  0mco,0 10  et 
0amfi50;  leur  longueur  peut  aller  jusqu'à  1  millimètre.  Au 
point  de  vue  de  leur  structure,  on  peut  les  classer  en  : 

a)  Cylindres  épilhéliaux; 

b)  Cylindres  hémorragiques; 

c)  Cylindres  granuleux  ; 

d)  Cylindres  hyalins  ; 

e)  Cylindres  cireux. 

Les  trois  dernières  variétés  sont  confondues  habituelle- 
ment, par  les  auteurs,  sous  le  nom  générique  de  cylindres 
fibrineux. 

a)  Les  cylindres  épilhéliaux  sont  constitués  par  les  cel- 
lules épithélialcs  qui  tapissent  la  face  interne  des  canalicules 
du  rein  et  qui  détachées  en  masse  ont  conservé  leurs  disposi- 
tion et  agencement  normal.  La  présence  de  semblables 
cylindres  dans  les  sédiments  d'une  urine  albumineuse  a  donc 
une  signification  diagnostique  très  précise,  elle  est  l'indice 
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certain  d'une  desquamation  aiguë  du  rein,  telle  qu'on  l'ob- 
serve dans  la  néphrite  scarlatineuse. 

Cylindres  épithéliaux  modifiés.  —  Suivant  Leube,  Fùr- 
bringer,  Slrûmpell,  les  cylindres  épitheliaux  subissent  par- 
lois  diverses  modifications  qui  ne  peuvent  l'aire  méconnaître 
leur  véritable  nature.  C'est  ainsi  qu'ils  peuvent  subir  la  dégé- 
nérescence cireuse  dans  une  partie  de  leur  étendue  et  en 
imposer  pour  des  cylindres  hyalins  modifiés.  Ils  peuvent 
aussi  subir  la  dégénérescence  granuleuse.  Cependant  leur 
nature  épithéliale  est  le  plus  souvent  reconnaissable  dans  un 
point  ou  l'autre. 

b)  Cylindres  hémorragiques  et  fibrineux  vrais.  — Ces  pro- 
duits cylindriques  sont  formés  par  le  sang  sorti  en  nature 
des  capillaires  rénaux  et  qui,  en  se  coagulant,  s'est  moulé 
sur  la  paroi  des  luhuli.  Us  sont  donc  formés  par  la  fibrine 
«jui,  dans  sa  coagulation,  a  emprisonné  des  globules.  Ceux-ci 
peuvent  être  tellement  nombreux  que  les  cylindres  entière- 
ment opaques  sous  le  microscope  offrent  une  teinte  d'un 
rouge  noirâtre.  Ces  cylindres  se  rencontrent  dans  l'urine 
dans  les  mêmes  circonstances  que  l'hématurie,  et  ils  ont  par 
conséquent  la  même  valeur  diagnostique  que  ce  dernier 
symptôme. 

c)  Cylindres  hyalins,  granuleux  et  cireux.  —  Confondus 
communément  sous  le  nom  de  cylindres  fibrineux,  les 
cylindres  hyalins  ont  un  pouvoir  réfringent  tellement  pro- 
noncé qu'on  a  de  la  peine  à  les  découvrir  sous  le  microscope. 
Pour  faciliter  cet  examen,  il  faut  traiter  l'urine  par  une  solu- 
tion iodo-iodurée  qui  colore  les  cylindres  en  jaune  ou  par 
une  solution  de  fuchsine  qui  les  colore  en  rouge.  On  constate 
alors  que  les  cylindres  sont  en  général  très  minces  et  que  la 

« 

plupart  vont  en  diminuant  de  largeur  à  une  de  leurs  extré- 
mités. Quelquefois  aussi  l'extrémité  la  plus  large  est  biformée 
ou  présente  un  étranglement  latéral. 
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Il  n'y  a  pas  de  distinction  radicale  à  établir  entre  les  cy- 
lindres hyalins  et  les  cylindres  granuleux,  les  premiers  étant 
souvent  envahis  par  une  dégénérescence  granuleuse  en 
maints  endroits. 

d)  Les  cylindres  granuleux  sont  moins  brillants  et  moins 


-Xnrcr  l>.ti 


Fig.  36.  —  Cylindres  granuleux. 

transparents  et  par  cela  même  plus  faciles  à  observer.  Assez 
souvent  ils  présentent,  de  distance  en  distance,  des  étrangle- 
ments espacés  à  intervalles  égaux,  comme  si  le  cylindre 

e  d  un  certain  nombre  de  fragments 

(f'g.  30). 
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e)  Les  cylindres  cireux  présentent,  comme  les  cylindres 
hyalins,  une  structure  homogène,  mais  ils  ont  un  reflet  vitreux  , 
comparable  à  celui  de  la  cire  et  une  coloration  grisâtre  qui 
permet  de  les  découvrir  sans  grande  difficulté  sous  le  micro- 
scope. Leur  diamètre  est  relativement  considérable. 

Très  souvent  des  cellules  ou  des  détritus  épithéliaux  adhè- 
rent à  la  face  externe  de  ces  trois  variétés  de  cylindres,  ou 
encore  des  globules  blancs  ou  rouges,  des  cristaux  d'oxalate 
ou  d'urate  de  chaux. 

Quelles  sont  la  nature  et  l'origine  de  ces  cylindres?  Pen- 
dant longtemps  on  a  unanimement  accepté  l'opinion  de  Henle, 
qui  considérait  ces  cylindres  comme  formés  par  de  la  fibrine 
exsudée  hors  des  vaisseaux  avec  les  autres  éléments  de 
l'urine  pour  se  mouler,  en  se  coagulant,  sur  les  canaux  urini- 
fères.  Dans  cette  manière  de  voir,  les  cylindres  granuleux  et 
cireux  n'étaient  que  des  cylindres  hyalins  dégénérés. 

Plus  tard,  Axel  Rey  démontra  que  les  réactions  chimiques 
des  cylindres  hyalins  sont  absolument  différentes  de  celles  de 
la  fibrine.  Ses  propres  recherches  le  conduisaient  à  voir  dans 
ces  cylindres  un  produit  de  dégénérescence  de  I'épithélium 
des  tubuli  dont  les  cellules  dégénérées  se  fondaient  tantôt 
en  une  masse  homogène,  tantôt  en  une  masse  plus  ou  moins 
granuleuse. 

Cette  opinion  a  été  acceptée  par  Otto  Bayer,  qui  a  étudié 
la  formation  des  prétendus  cylindres  fibrineux  directement 
sur  des  préparations  anatomiques.  Lui  aussi  est  arrivé  à 
conclure  que  ces  productions  morbides  proviennent  de  la 
fonte  de  I'épithélium  rénal.  La  régénération  de  cet  épithélium 
se  ferait  avec  une  très  grande  rapidité  aux  dépens  des  cellules 
intactes  et  aussi  tau  dépens  de  la  membrane  propre  des 
canalicules  et  du  tissu  intercanaliculaire  » . 

Bartels  n'accepte  ce  mode  d'origine  que  pour  les  cylindres 
granuleux. 
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Cette  question  de  l'origine  des  cylindres  communément 
appelés  fibrincux  a  fait  l'objet  de  recherches  très  intéres- 
santes de  la  part  de  Rovida  (de  Milan).  Le  médecin  italien  a 
démontré  tout  d'abord  que  ni  la  fibrine,  ni  la  protéine,  ni  la 
mucine,  ni  la  ehondrine  ou  toute  autre  matière  colloïde, 
n'entrent  dans  la  constitution  de  ces  cylindres  amorphes.  Il 
en  distingue  deux  variétés  :  des  cylindres  incolores  et  d'autres 
d'une  teinte  jaunâtre.  Les  premiers,  solubles  dans  l'eau  dis- 
tillée portée  à  une  certaine  température,  opposent  une 
moindre  résistance  aux  réactifs  que  les  seconds.  Les  uns  et 
les  autres  seraient  formés,  au  dire  de  Rovida,  par  une  matière 
dérivant  de  l'albumine,  et  se  rattachant  au  groupe  des  sub- 
stances albuminoïdes,  tel  qu'il  a  été  défini  par  Gorup-Besa- 
nez.  Cette  matière  serait  sécrétée  par  les  cellules  épithélialcs 
des  tubuli.  Ce  dernier  point  a  été  défendu  par  Œdmansson, 
par  Oertel  (en  ce  qui  concerne  les  cylindres  amorphes)  et  tout 
récemment  par  Possner.  Les  recherches  de  ce  dernier  méri- 
tent une  mention  spéciale  : 

Possner  a  poursuivi  la  formation  des  cylindres  hyalins 
appelés  improprement  fibrineux  sur  des  coupes  provenant 
de  reins  préalablement  durcis  dans  l'eau  bouillante;  cette 
manipulation  a  pour  effet  de  fixer  sur  place  la  matière  coa- 
gulante au  point  même  où  elle  a  été  exsudée.  Il  a  pu  se  con- 
vaincre, comme  Bartels  et  d'autres  observateurs,  de  l'inté- 
grité du  revêtement  de  l'épithélium  dans  les  tubuli  obstrués 
par  des  cylindres.  Ceux-ci,  en  pareils  cas,  sont  séparés  de  la 
membrane  propre  du  canalicule  par  l'épithélium  intact;  on 
ne  peut  donc  les  considérer  comme  le  produit  de  la  fonte  de 
cet  épilhélium.  Bien  plus,  Possner  incline  à  croire  que  la 
persistance  et  l'intégrité  de  cet  épilhélium  sont  indispen- 
sables à  la  formation  des  cylindres,  le  ferment  qui  opère  la 
coagulation  de  la  matière  transsudéc  tirant  son  origine  des 
cellules  qui  le  composent.  Cette  dernière  opinion  semblera 
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hardie  et  peut-être  suspecte,  surtout  maintenant  qu'il  est 
établi  que  la  substance  qui  forme  les  cylindres  hyalins  est 
distincte  de  la  fibrine. 

Une  troisième  théorie  qui  a  vu  le  jour  sous  les  auspices  de 
Klebs,  de  Rinsfleisch,  de  Bartels,  fait  des  cylindres  dits  fibri- 
neux un  produit  de  transsudalion  du  sang.  Bartels  a  noté 
que  les  cylindres  hyalins  ne  se  rencontrent  guère  que  dans 
les  urines  albumineuses,  où  leur  apparition  coïncide  habituel- 
lement avec  le  développement  de  l'albuminurie.  C'est  ce  qui 
l'a  conduit  à  supposer  que  ces  cylindres  sont  le  produit  de 
la  coagulation  des  matières  albuminoïdes  qui  filtrent  à  tra- 
vers les  reins  malades.  Les  cylindres  cireux  ne  seraient,  sui- 
vant le  même  auteur,  que  des  cylindres  hyalins  ayant  subi  la 
transformation  amyloïde  par  suite  d'un  séjour  prolongé  dans 
les  canaliculcs  du  rein.  C'est  ainsi  que  dans  les  cas  d'héma- 
toeèle,  les  dépôts  fibrineux  de  vieille  date  finissent  par  subir 
cette  même  dégénérescence. 

Les  recherches  les  plus  récentes  sur  la  pathogénie  des 
cylindres  hyalins  dils  fibrineux  sont  celles  de  Voorhacve  et  de 
Cornil.  Dans  une  première  série  d'expériences,  Voorhaeve  a 
empoisonné  des  lapins  avec  de  la  canlharidine,  procédé  bien 
connu  pour  développer  des  lésions  rénales.  Jamais  il  n'a  pu 
constater  une  transformation  graduelle  de  l'épithélium  altéré 
en  masses  cylindriques.  Les  cylindres  hyalins  étaient  indé- 
pendants du  revêtement  épithélial  qui,  à  leur  niveau,  était 
le  plus  souvent  resté  intact.  Dans  les  tubes  contournés,  les 
cellules  de  revêtement  étaient  pour  la  plupart  en  état  de 
tuméfaction  trouble,  sans  que  nulle  part  on  découvrît  des 
formes  de  transition  entre  la  couche  épithéiiale  altérée  et 
les  cylindres.  D'ailleurs  ceux-ci  faisaient  complètement  défaut 
dans  l'urine  recueillie  du  vivant  de  l'animal  et  dans  le  rein 
examiné  post  mortem,  dans  un  cas  où  l'altération  de  répithé- 
lium des  canaux  contournés  était  très  accentuée.  Ce  fait 
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semble  réfuter  l'opinion  de  Langhans,  qui  admet  que  les 
cellules  tuméfiées  des  canaux  contournés,  devenues  libres, 
se  tassent  en  colonnes  et  se  fondent  en  une  masse  vitreuse 
dans  les  tubes  de  Henle  d'un  calibre  plus  faible. 

Dans  une  autre  série  d'expériences,  Yoorhaeve  a  développé 
des  lésions  rénales  chez  des  lapins,  à  laide  d'injections  sous- 
cutanées  d'acide  chromique.  Il  a  vu  apparaître  dans  l'urine 
des  animaux  ainsi  traités  de  l'albumine  et  des  globules  fibri- 
neux.  L'épitliélium  rénal,  à  l'autopsie,  se  présentait  à  l'état 
de  tuméfaction  trouble  et  de  dégénérescence  graisseuse; 
dans  les  tubes  contournés,  le  revêtement  épilhélial  était 
détaché  sous  forme  de  boyaux  formés  par  des  cellules  dégé- 
nérées ou  sous  forme  d'une  masse  brillante  qui  en  obstruait 
la  lumière.  Néanmoins  Voorhaeve  se  refuse  à  considérer  les 
cylindres  hyalins  comme  le  résultat  de  la  fonte  de  l'épilhé- 
lium  rénal  desquamé  et  dégénéré,  parce  que,  dans  une  de 
ses  expériences,  la  couche  épithéliale  des  tubes  contournés 
fut  trouvée  absolument  intacte,  tandis  que  l'urine,  du  vivant 
de  fanimal,  avait  charrié  des  cylindres  fibrineux  en  abon- 
dance. 

La  ligature  de  l'uretère  pratiquée  sur  d'autres  animaux 
n'entraîna  pas  d'altérations  bien  manifestes  de  l'épitliélium 
rénal,  comme  l'avait  reconnu  déjà  Aufrecht.  Dans  tous  les 
cas,  sauf  un  seul,  les  canaux  contournés  renfermaient  des 
cylindres  fibrineux,  en  même  temps  que  l'urine  accumulée 
dans  le  bassinet  tenait  en  suspension  des  globules  rouges  et 
blancs.  Ces  résultats  parlent  en  faveur  de  la  théorie  qui  fait 
des  cylindres  hyalins  (fibrineux)  un  produit  d'exsudation 
directe  des  vaisseaux. 

Une  nouvelle  preuve  en  a  élé  donnée  par  les  expériences 
qui  démontrent  que  la  seule  stase  veineuse  du  rein  fait  appa- 
raître de  tels  cylindres  dans  l'urine.  C'est  à  tort  que  Burkart 
à  nié  au  fait,  en  se  fondant  sur  des  résultats  fournis  par  la 


Digitized  by 


URINES  DANS  LES  MALADIES  DES  VOIES  UR1NAIRES.  381 

ligature  des  veines  rénales.  Or,  en  procédant  de  la  sorte,  on 
détermine  non  pas  une  simple  gène,  mais  un  arrêt  complet 
de  la  circulation  des  reins.  Vorhaeve  s'est  borné  à  rétrécir  le 
calibre  de  la  veine  rénale  et  il  a  vu  apparaître  des  cylindres 
hyalins  et  granuleux  dans  les  canalicules  du  rein.  La  ligature 
de  l'artère  rénale  lui  a  donné  les  mêmes  résultats.  D'où  il 
conclut  que  la  formation  des  cylindres  dépend  des  modifica- 
tions de  la  pression  intra-vasculaire  qui  favorise  l'exsuda- 
tion des  éléments  plastiques  du  sang,  il  ajoute,  avec  plus  ou 
moins  de  raison,  que,  chez  les  brightiques,  l'urine  contient 
des  cylindres  hyalins  dans  des  cas  où  l'épithélium  rénal  est 
absolument  intact,  par  exemple,  à  la  première  période  de  la 
néphrite  diffuse,  dans  l'albuminurie  fébrile,  ainsi  que  chez 
les  cardiaques;  inversement  les  cylindres  font  défaut  dans 
les  circonstances  pathologiques  où  une  altération  profonde 
de  l'épithélium  rénal  n'est  pas  contestable  :  dans  les  cas  d'in- 
toxication phosphorée  ou  arsenicale,  dans  les  maladies  infec- 
tieuses aiguës,  lorsqu'il  n'existe  pas  de  gêne  circulatoire 
accentuée. 

Enfin  Gornil,  dans  ses  recherches  récentes  sur  la  néphrite 
cantharidienne  d'origine  expérimentale,  est  arrivé  à  cette 
conclusion  que  les  cylindres,  dans  la  néphrite  parenchyma- 
teuse  aiguë,  représentent  un  produit  d'exsudation  inflamma- 
toire des  cellules  épithéliales  des  glomérules  et  des  canaux 
contournés.  Nous  ferons  connaître  ces  recherches  en  détail 
en  étudiant  la  néphrite  parenchymateuse. 

Reste  à  examiner  quelle  est  valeur  séméiologique  de  la  pré- 
sence dans  l'urine  de  ces  cylindres,  hyalins  ou  granuleux. 
Bartels  affirme  catégoriquement  que  ces  produits  ne  se  ren- 
contrent jamais  dans  les  urines  normales,  contrairement  à 
l'opinion  soutenue  par  Henle.  Il  identifie  la  signification 
diagnostique  de  la  présence  dans  les  urines  des  cylindres 
hyalins  et  de  l'albuminurie.  La  constatation  des  cylindres 
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dans  une  urine  indique  donc  que  la  maladie  réalise  les  con- 
ditions nécessaires  au  développement  de  l'albuminurie  pro- 
prement dite,  de  l'albuminurie  rénale. 

La  présence  dans  l'urine  de  cylindres  hyalins  ou  granuleux 
en  très  grand  nombre  est  un  signe  certain  de  néphrite.  Si  de 
plus  les  cylindres  granuleux  sont  en  rninorilé,  et  si  à  la  face 
externe  des  cylindres  hyalins  adhèrent  des  cellules  épithé- 
liales  intactes,  des  globules  rouges  et  blancs,  c'est  une  preuve 
qu'on  a  affaire  à  une  néphrite  aiguë.  Au  contraire  dans  la 
néphrite  chronique  les  cylindres  granuleux  prédominent. 

Dans  les  cas  d'albuminurie  liée  à  l'état  fébrile  ou  à  une 
simple  stase  veineuse  du  rein,  l'urine  ne  renferme  qu'un  très 
petit  nombre  de  cylindres. 

De  même  dans  les  cas  de  néphrite  atrophique  et  dans  la 
plupart  des  cas  de  dégénérescence  amyloïde. 

Au  début  de  la  néphrite  albuminurique,  ce  sont  en  général 
les  cylindres  amorphes  et  minces  qui  l'emportent  sur  les 
cylindres  larges  et  granuleux.  La  prédominance  des  cylindres 
larges  est  un  signe  pronostique  fâcheux  qui  dénote  la  sup- 
pression fonctionnelle  d'une  grande  portion  du  parenchyme 
rénal.  En  effet,  tant  que  le  liquide  qui  traverse  le  filtre  rénal 
est  soumis  à  une  pression  considérable  et  ne  rencontre  pas 
des  résistances  excessives  à  son  écoulement,  il  détache  avec 
une  grande  facilité  les  cylindres  des  canalicules  les  plus 
étroits,  et  ces  productions  morbides  n'auront  pas  le  temps 
de  subir  la  transformation  granuleuse.  Quand  les  résistances 
à  l'écoulement  de  l'urine  s'accroissent,  les  cylindres  provien- 
dront surtout  des  tubes  droits  au  calibre  le  plus  large,  d'où 
ils  peuvent  être  détachés:  encore  séjourneront-ils  assez  long- 
temps sur  place  pour  devenir  granuleux. 

Quant  aux  cylindres  cireux,  il  est  inexact  de  prétendre 
qu'on  les  rencontre  dans  les  seuls  cas  de  dégénérescence 
amyloïde.  Leur  présence  dans  l'urine  dénote  l'existence 
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d'une  lésion  rénale  grave  et  de  veille  date;  jamais  on  ne 
trouve  cette  variété  de  cylindres  dans  les  cas  d'albuminurie 
passagère. 

Seuls,  les  cylindres  hyalins,  incolores  et  de  petit  calibre, 
se  montrent  dans  toute  espèce  d'urine  albumineuse.  On  les 
rencontre  constamment  dans  les  urines  qui  renferment  des 
cylindres  granuleux  ou  cireux. 

Nous  ferons  remarquer,  en  terminant,  que  le  parallélisme 
invoqué  par  Bartels,  entre  la  présence  dans  les  urines  des 
cylindres  fibrineux  et  l'albuminurie,  concorde  avec  les  don- 
nées pathogéniques  développées  plus  haut  et  qui  subordon- 
nent ces  deux  phénomènes  morbides  à  une  même  influence 
prépondérante  :  l'état  de  la  pression  sanguine  dans  les  vais- 
seaux du  rein. 

F.  autres  sédiments.  — On  trouve  encore  dans  l'urine,  dans 
les  néphrites  : 
1°  Des  globules  rouges  (Voy.  Hématurie); 
2"  Des  globules  blancs  en  quantité  variable; 
S"  Des  épithéliums  du  rein; 

4°  Des  granulations  graisseuses  et  des  cellules  granulo- 
graisseuses  ; 

5°  Des  cristaux  d'acide  urique,  d'urate,  d'oxalate  de  chaux, 
des  bactéries,  etc. 

§  2.  —  Dégénérescence  amyloïde 

(Voy.  ce  chapitre). 

§  3.  —  Inchémle  dn  rein 

Nous  verrons  plus  loin  les  caractères  des  urines  dans  le 
rein  cholérique. 
Dans  les  autres  états  pathologiques  qui  sont  accompagnés 
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d'ischémie  rénale,  il  y  a  diminution  de  la  quantité  d'urine, 
albuminurie,  enlin  des  cylindres  hyalins. 


§  4.  —  Convention  pn»«li  e  du  rein 

Les  urines  sont  concentrées,  foncées,  chargées  de  sédi- 
ments d'urates,  acides;  leur  densité  est  élevée.  Elles  contien- 
nent de  l'albumine  en  général  en  petite  quantité,  des  globules 
rouges  et  quelques  cylindres  hyalins. 

La  cause  de  ces  diverses  altérations  est  le  ralentissement 
du  cours  du  sang.  L'épithélium  du  glomérule  recevant  moins 
de  sang  est  amoindri  dans  sa  vitalité,  et  laisse  passer  l'albu- 
mine en  même  temps  qu'il  devient  moins  propre  à  séparer 
Peau  du  sang. 

§  5.  —  Xéphrllc  muppnrée 

Tantôt  les  urines  présentent  les  caractères  de  celles  des 
néphrites  diffuses  :  albuminurie,  cylindres,  sang;  tantôt  on 
y  trouve  encore  du  pus  venant  de  la  rupture  d'un  foyer 
purulent  dans  le  bassinet.  Les  seuls  caractères  des  urines 
ne  permettent  donc  pas  de  distinguer  la  néphrite  suppurée 
d'une  néphrite  simple  d'une  part,  d'une  pyélite  de  l'autre. 

§  G.  —  Pycllio 

Lorsque  la  pyélite  est  consécutive  à  une  affection  des 
voies  urinaires,  les  urines  sont  alcalines,  les  sédiments  con- 
tiennent des  globules  de  pus,  des  cristaux  de  phosphate 
ainrnoniaco-magnésien,  des  épithéliums  et  enfin  des  bacté- 
ries. 

Dans  les  pyélites  consécutives  â  un  refroidissement,  ou 
dans  les  pyélites  calculeuses,  l'urine  est  acide,  son  poids  spé- 
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cifique  et  sa  quantité  sont  normaux;  elle  contient  souvent  du 
sang.  On  y  trouve  de  plus  de  l'albumine  provenant  du  pus. 
Il  y  a  souvent  des  débris  épithéliaux  formés  des  cellules 
imbriquées.  Lorsque  la  pyélile  se  complique  de  néphrite,  il 
y  a  de  plus  des  cylindres. 

Lorsque  l'urine  est  acide,  il  est  assez  facile  de  reconnaître 
l'origine  du  pus;  en  effet,  quand  le  pus  vient  de  la  vessie 
l'urine  est  alcaline. 

On  peut  quelquefois  reconnaître  la  nature  calculeusc  de 
la  pyélite  d'après  l'abondance  des  sédiments  formés  de  cris- 
taux d'oxalate  de  chaux,  cysline,  acide  urique,  phosphates. 

§  7.  —  Tuhereulo*e  rénale 

Indépendamment  du  pus,  du  sang,  des  débris  épithéliaux, 
on  trouve  dans  l'urine  de  petites  masses  formées  des  débris 
du  parenchyme  rénal;  ces  masses  résistent  à  l'action  des 
acides;  parfois  elles  ont  un  aspect  caséeux. 

Il  est  quelquefois  possible  de  démontrer  la  présence  des 
bacilles  tuberculeux  dans  ces  amas  caséeux. 

§  8.  —  LlthlMe  rénale 

Lorsqu'il  existe  des  calculs  qui  bouchent  un  des  uretères, 
le  malade  rend  tantôt  une  urine  présentant  les  altérations  de 
la  pyélite,  tantôt  une  urine  claire,  normale,  venant  du  rein 
opposé,  pendant  que  le  cours  de  l'urine  est  interrompu  dans 
l'un  des  uretères. 

Les  tumeursne  donnent  généralement  lieu  à  aucune  alté- 
ration caractéristique  des  urines.  Cependant  dans  le  carci- 
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nome  du  rein  on  a  trouvé,  dans  des  cas  extrêmement  rares, 
des  particules  de  tumeurs  dans  l'urine.  L'hématurie  doit 
aussi  y  faire  penser,  mais  n'a  rien  de  caractéristique. 

§  10.  —  ParaaHeM 

On  peut  trouver  dans  l'urine  des  débris  d'échinocoques, 
des  distomes,  qui  éclaireront  le  diagnostic  d'une  affection 
rénale  jusque-là  indéterminée. 

§11.  —  Vrlnes  dans  les  maladies  de  la  vessie 

1°  Dans  la  cystite  aiguë,  l'urine  est  trouble,  souvent  san- 
guinolente. Le  sédiment  contient  des  globules  rouges,  des 
globules  de  pus,  des  lambeaux  de  mucus.  Quand  il  n'y  a  que 
du  mucus,  comme  cela  arrive  au  début,  l'urine  est  précipitée 
par  l'acide  acétique,  et  le  précipité  est  insoluble  dans  un 
excès  d'acide. 

2°  Dans  la  cystite  chronique,  l'urine  subit  généralement  la 
Termeniation  alcaline  dans  la  vessie.  On  y  trouve  du  mucus, 
du  pus,  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien; 
parfois  aucun  élément  organisé  n'est  plus  reconnaissais,  la 
fermentation  les  ayant  tous  détruits. 

3°  Dans  le  cancer  de  la  vessie,  on  trouve  en  général  plus 
de  sang  dans  l'urine  que  dans  une  cystite  ordinaire,  et, 
exceptionnellement,  on  peut  y  rencontrer  des  fragments  de 
tumeurs. 


Digitized  by  Google 


DEUXIÈME  PARTIE 


NAKDIEM  DES  REIAN 


CHAPITRE  PREMIER 

TROUBLES    CIRCULATOIRES   DU    REIN.    —  CONGESTION 

ET  ISCHÉMIE  RÉNALES 


ARTICLE  PREMIER 

CONGESTION  RÉNALE  AIGUË 

La  congestion  rénale  aiguë  étant  le  premier  stade  de  la 
néphrite  aiguë,  il  est  assez  difficile  de  faire  la  part  de  ce  qui 
n'est  encore  que  de  la  congestion  et  de  ce  qui  est  déjà  de 
l'inflammation.  De  plus,  les  autopsies  des  sujets  qui  ont 
succombé  au  stade  de  congestion  pure  sont  rares;  le  plus 
souvent,  ou  bien  la  congestion  rénale  guérit  sans  laisser  do 
traces,  ou  bien  elle  aboutit  à  la  néphrite  et  alors,  si  le  ma- 
lade succombe,  ce  n'est  plus  la  congestion  qu'on  trouve  à 
l'autopsie,  mais  bien  la  néphrite. 
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§  1.  —  Condition»  étlologlque» 

La  congestion  aboutissant  souvent  à  la  néphrite,  comme 
nous  venons  de  le  voir,  il  n'y  a  rien  d'étonnant  à  ce  que  nous 
retrouvions,  dans  l'cliologic  de  la  congestion  du  rein,  une 
partie  des  causes  que  nous  verrons  plus  tard  figurer  à  l'étio- 
logie  de  la  néphrite. 

En  première  ligne,  nous  signalerons  certains  poisons  qui 
tantôt  provoquent  une  néphrite,  tantôt  une  simple  conges- 
tion. Les  substances  qui  passent  pour  engendrer  celle  con- 
gestion aiguë  du  rein  ne  sont  pas  nombreuses.  Nous  citerons  : 
la  cantharide,  l'essence  de  térébenthine  et  l'essence  de 
moularde.  D'autres  poisons,  tels  que  :  le  phosphore,  l'ar- 
senic, les  acides  minéraux  occasionnent,  du  côté  des  reins, 
des  altérations  plus  profondes  (stéatose).  Nous  ferons  re- 
marquer ici,  qu'en  ce  qui  concerne  rempoisonnemenl  par 
la  cantharide,  il  faut  admettre  plus  qu'une  simple  conges- 
tion en  fait  d'altérations  provoquées  par  l'agent  toxique  du 
côté  des  reins.  Les  recherches  de  Cornil  et  celles  de  Browicz 
démontrent  que,  chez  les  animaux,  la  cantharidine  en  in- 
jections sous-cutanées  développe  une  véritable  inflammation 
parenchymateuse,  limitée  d'abord  aux  glomérules,  compa- 
rable à  la  pneumonie  fibrineuse ,  et  susceptible  comme 
celle-ci  dune  réparation  complète,  lorsque  l'intoxication  est 
bénigne. 

L'albuminurie  passagère,  qui  apparaît  dans  le  cours  de 
toute  espèce  de  maladie  fébrile,  a  été  rattachée  également, 
par  certains  auteurs,  à  la  congestion  active  des  reins  ;  à  cette 
affirmation  hypothétique  on  a  opposé  les  résultats  négatifs 
des  autopsies  de  sujets  ayant  présenté,  de  leur  vivant,  cette 
albuminurie  fébrile  dont  nous  avons  fait  connaître  le  véri- 
table mécanisme.  Cependant  beaucoup  de  maladies  géné- 
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raies  graves,  telles  que  :  hi  variole,  la  scarlatine,  la  fièvre 
typhoïde,  la  diphtérie  peuvent  être  accompagnées  de  con- 
gestions rénales  qui  tantôt  restent  stationnaires  et  tantôt  ne 
sont  elles-mêmes  que  le  premier  stade  de  la  néphrite. 

Parmi  les  maladies  infectieuses  susceptibles  de  provoquer 
la  congestion  aigué  du  rein,  il  faut  mentionner  surtout  la 
malaria;  nous  reviendrons  plus  loin  sur  ce  sujet. 

Le  diabète  et  surtout  la  goutte  peuvent  également  se  com- 
pliquer de  congestion  aiguë  du  rein. 

Les  brfdures  du  tégument  externe,  assez  graves  pour 
entraîner  une  mort  rapide,  passent  également  pour  provo- 
quer du  côté  des  reins  une  congestion  active,  qui  rend 
compte  de  l'albuminurie  et  des  autres  troubles  de  la  fonc- 
tion urinaire  qu'on  observe  en  pareilles  circonstances.  Mais 
ici  encore,  suivant  Bartels,  il  y  aurait  plus  que  de  la  con- 
gestion, c'est-à-dire  une  véritable  néphrite  parenchyma- 
teuse.  En  effet,  chez  les  individus  qui  survivent  à  des  brû- 
lures graves,  il  est  assez  habituel  d'assister  à  l'éclosion  des 
signes  de  cette  complication. 

§  2.  —  Symptomatologle 

A  la  suite  de  l'application  d'un  large  vésicatoire,  de  l'ad- 
ministration de  fortes  doses  d'essence  de  térébenthine  ou 
de  l'inhalation  accidentelle  des  vapeurs  de  cette  essence, 
un  individu  est  pris  d'une  slrangurie  douloureuse  au  plus 
haut  degré.  Il  rend,  par  très  petites  quantités,  une  urine 
trouble,  de  couleur  foncée,  noirâtre,  qui  tient  en  suspen- 
sion un  grand  nombre  de  globules  rouges  plus  ou  moins 
altérés  et  des  flots  d'albumine  et  de  fibrine,  preuve  qu'il  y 
a  une  extravasalion  en  nature  du  sérum  du  sang.  Vitrine 
recueillie  dans  un  récipient  laisse  déposer  des  flocons  fibri- 
neux.  Cette  coagulation  peut  s'opérer  déjà  dans  la  vessie; 
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il  en  résultera  une  oblitération  de  l'urèthre  à  son  origine  et, 
par  suite,  une  anurie  complète.  Si,  dans  ces  conditions,  on 
cathétérisc  le  malade,  la  sonde  donnera  issue  à  des  caillots 
de  sang  parfaitement  reconnaissais,  quelquefois  aussi  à 
un  liquide  filant  qui,  par  son  aspect,  rappelle  tout  à  fait  le 
blanc  d'oeuf. 

L'examen  microscopique  de  l'urine  ne  fait  découvrir  dans 
ce  liquide  que  des  cylindres  et  des  cellules  épithélialcs  en 
petit  nombre,  quelquefois  même  celles-ci  font  complète- 
ment défaut. 

A  cùlé  de  ces  troubles  des  fonctions  urinaires,  les  ma- 
lades accusent  presque  toujours  des  douleurs  vives  dans  la 
région  des  lombes,  douleurs  qui,  chez  l'homme,  irradient 
quelquefois  le  long  de  la  verge  jusque  dans  le  gland.  Nous 
ne  croyons  pas  devoir  insister  sur  les  autres  symptômes  de 
l'empoisonnement  par  la  cantharide,  par  l'essence  de  téré- 
benthine, etc.,  et  qui  traduisent  l'action  du  toxique  sur  les 
autres  systèmes  de  l'organisme;  tels:  les  nausées,  les  vomis- 
sements, les  diarrhées  profuses  avec  selles  sanguinolentes, 
l'état  syncopal,  etc. 

Dans  la  congestion  rénale  qui  accompagne  la  malaria, 
Kiener  et  Kelsch  ont  noté  tantôt  de  Y  hématurie,  tantôt 
de  Yhêmoglobinurie.  L'urine  contenait  des  cylindres  hyalins, 
ou  des  moules  formés  d'une  matière  granuleuse  brune, 
d'autres  fois  des  globules  blancs  et  rouges.  Ils  donnent  le 
nom  de  congestion  hématurique  ou  hémoglobinurique  à 
cette  congestion  du  rein  dans  Pimpaludisme. 

§  3.  —  Lénlons  nnntomfque* 

Cornil  et  Brault  ont  observé  les  lésions  suivantes  chez  les 
animaux  auxquels  ils  injectaient  de  la  cantharidine,  et  qu'ils 
sacrifiaient  quelques  heures  après  : 
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Les  reins  sont  rouges  à  la  surface  et  sur  la  coupe.  Ils  sont 
augmentés  de  volume  et  présentent  sur  la  coupe  des  stries 
plus  foncées  qui  correspondent  aux  vaisseaux. 

i  A  Y  examen  microscopique  des  coupes  durcies,  on  peut 
voir  des  globules  rouges  en  quantité  plus  ou  moins  grande 
dans  la  capsule  des  glomérules  et  dans  la  lumière  des  tubes 
urinifères.  Le  sang  se  retrouve  en  nature,  ou  sous  forme 
d'hémoglobine  dissoute  ou  pigmentaire,  dans  les  urines  et 
dans  les  exsudations  contenues  dans  les  tubes,  il  teint  en 
jaune  les  cylindres  hyalins  :  des  granulations  de  pigment  se 
montrent  par  places  dans  les  cellules  des  tubes  contournés 
et  dans  les  tubes  droits. 

«  Les  glomérules  eux-mêmes  offrent  les  modifications  que 
nous  avons  signalées  plus  haut  à  propos  de  la  congestion 
glomérulaire,  elles  capillaires  intertubulaires  montrent,  sur 
une  section,  leur  lumière  uniformément  occupée  par  des 
globules  rouges.  En  comparant,  à  un  faible  grossissement, 
une  coupe  transversale  faite  à  la  partie  moyenne  de  la 
pyramide  sur  un  rein  normal  et  sur  un  rein  congestionné,  on 
juge  immédiatement  de  la  différence  :  elle  ne  porte  abso- 
lument que  sur  les  petits  vaisseaux,  dont  le  calibre  est 
manifestement  accru.  >  (Cornil  et  Brault.) 

Dans  la  congestion  hémalurique  de  Kelsch  et  Kiener,  les 
lésions  sont  plus  complexes  :  A  côté  des  lésions  purement 
congestives,  on  trouve  déjà  des  lésions  d'ordre  inflamma- 
toire. Les  cellules  épithéliales  des  tubuli  sont  gonflées  et 
font  saillie  du  côté  de  la  lumière  du  tube.  Elles  sont  char- 
gées de  granulations  pigmentaires.  Quelques-unes  de  ces 
eellules  présentent  des  noyaux  en  voie  de  segmentation.  Les 
tubuli  contiennent  des  cylindres  hyalins,  granuleux  ou  pig- 
mentaires. Les  vaisseaux  des  glomérules  sont  dilatés  par 
places.  Enfin,  on  trouve  un  exsudai  muqueux  dans  la  cavité 
du  glomérule. 
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Comme  on  le  voit,  ce  n'est  déjà  plus  là  de  la  congestion 
pure,  mais  bien  de  la  néphrite  à  sa  période  initiale. 

Suivant  Cornil  et  Brault,  on  doit  rapprocher  de  la  conges- 
tion du  rein,  d'origine  paludique,  les  lésions  du  rein  qui 
accompagnent  Yhémoglobinurie  expérimentale.  Voici  en 
effet  quelles  sont  les  altérations  trouvées  par  Marchand  et 
Lebedeff,  dans  leurs  expériences  :  «  Les  anses  capillaires  des 
glomérules  sont  remplies  do  sang,  la  lésion  de  la  capsule  des 
gloniérules  se  borne  à  une  petite  quantité  d'exsudat  homo- 
gène ou  granuleux  disposé  en  forme  de  croissant  entre  la 
capsule  et  le  bouquet  glomérulaire.  Le  revêtement  épithé- 
lial  de  la  capsule  est  hypertrophié  et  en  partie  desquamé. 

«  Au  niveau  des  tubes  contournés,  les  cellules  striées  se 
présentent  souvent  creusées  de  vacuoles.  Elles  montrent,  à 
leur  surface  libre,  des  gouttelettes  homogènes  sécrétées 
par  elles  qui  s'en  détachent  pour  devenir  libres  dans  la 
lumière  des  tubes. 

«  L'exsudat  contenu  dans  les  tubes  est  formé  de  goutte- 
lettes homogènes  ou  d'un  réticulum  englobant  des  blocs 
hyalins.  Dans  les  canalicules  de  Henle  et  dans  les  canaux 
droits  on  trouve  des  cylindres  hyalins  ;  dans  les  tubes  col- 
lecteurs, ces  cylindres  sont  souvent  granuleux.  Le  nombre 
des  cylindres  est  en  raison  directe  de  la  durée  de  l'in- 
toxication et  du  degré  de  la  lésion  des  cellules.  »  (Cornil  et 
Brault.) 

Enfin,  c'est  encore  sans  doute  à  une  congestion  rénale 
aiguë  qu'il  faut  rattacher  deux  faits  de  Parrot  qu'il  décrit 
sous  le  nom  de  lubulhématie  des  nouveau-nés.  Les  glo- 
bules sanguins  présentaient  une  disposition  particulière  et 
étaient  disposés  en  colonnes  creuses  à  leur  partie  centrale- 
La  cause  de  cette  congestion  rénale  des  nouveau-nés  est 
complètement  inconnue.  Parrot  a  supposé  qu'il  s'agissait 
d'une  dyscrasie  primitive  du  sang.  Dans  ces  deux  cas,  il  y 
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avait  eu  une  coloration  bronzée  de  la  peau  et  des  accidents 
encéphalopalhiques. 

§  l.  —  Diagnostic  ci  traitement 

Le  diagnostic  est  en  général  facilité  par  les  renseigne- 
ments fournis  par  le  malade  ou  par  son  entourage  sur  la 
véritable  cause  de  ses  souffrances.  Parfois  la  cause  n'attire 
pas  de  prime  abord  l'attention  du  médecin,  comme  dans  le 
cas  de  l'application  d'un  large  vésicatoire. 

Il  est  souvent  fort  difficile  de  distinguer  une  congestion 
simple  d'une  néphrite  aiguë  au  début  Le  plus  souvent  le 
diagnostic  reste  en  suspens  les  premiers  jours  :  on  diagnos- 
tique une  néphrite  quand  les  accidents  s'aggravent  et 
persistent. 

Le  pronostic  n'est  grave  que  lorsque  des  doses  mortelles 
d  î  la  substance  toxique  ont  été  résorbées. 

Quant  au  traitement,  il  s'attachera  à  faciliterl'élimination 
du  corps  du  délit. 

A  cet  effet,  on  prescrira  au  malade  des  boissons  diuré- 
tiques qui  n'irritent  pas  le  rein,  en  particulier  le  lait  a 
hautes  doses,  des  bains  chauds,  le  repos  au  lit,  une  alimen- 
tation végétale.  Est-il  besoin  de  rappeler  que,  chaque  fois 
qu'on  jugera  nécessaire  l'application  d'un  vésicatoire,  on  ne 
devra  pas  négliger  de  saupoudrer  la  pâte  cantharidienne 
avec  du  camphre  en  poudre,  dans  un  but  prophylactique, 
facile  à  deviner,  et  que  l'emploi  des  vésicatoires,  aussi  bien 
que  de  l'essence  de  térébenthine  à  l'intérieur,  doivent  èlre 
sévèrement  proscrits  chez  les  individus  qui  ont  les  reins 
irritables,  chez  ceux,  par  exemple,  qui  présentent  déjà  des 
signes  d'une  lésion  rénale? 
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ARTICLE  II 

CONGESTION   RÉNALE  PRIMITIVE 
§  t.  —  Description  générale  et  symptôme» 

Indépendamment  des  cas  que  nous  venons  de  décrire,  et 
où  la  congestion  rénale  aiguë  est  une  alîection  secondaire, 
un  épisode  d'une  maladie  générale  infectieuse,  ou  la  con- 
séquence d'une  intoxication,  d'une  brûlure  grave  du  tégu- 
ment externe,  exisle-t-il  une  congestion  rénale  primitive, 
évoluant  pour  son  propre  compte,  analogue,  en  un  mot,  à  la 
congestion  pulmonaire  primitive?  Dans  un  travail  récent 
A.  Robin*  réunit  un  certain  nombre  de  faits  de  sa  pratique 
personnelle,  qui  doivent  se  rattacher,  suivant  lui,  à  une  con- 
gestion primitive  du  rein,  ne  reconnaissant  aucune  autre 
cause  que  l'action  du  froid  sur  le  tégument  externe.  Ces  faits 
ne  seraient  pas  très  rares,  suivant  A.  Robin,  mais  seraient  le 
plus  souvent  méconnus  et  confondus  avec  un  lumbago,  un 
rhumatisme  musculaire,  une  lièvre  synoque,  etc. 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  voici  comment  se  passe- 
raient les  choses  : 

l'n  homme  en  pleine  santé,  après  un  refroidissement,  est 
pris  brusquement  de  fièvre,  de  légers  frissons,  de  céphalal- 
gie, d'anorexie,  de  soif  vive  et  de  courbature.  Le  pouls  est 
à  90,  à  100.  La  température,  qui  peut  atteindre  40°  au 
début,  se  maintient  ensuite  quelques  jours  entre  38°,5  et 
39  degrés.  A  ces  symptômes  généraux  se  joignent  des  dou- 
leurs lombaires  spontanées  et  augmentant  par  la  pres- 
sion sur  le  rein.  Ces  douleurs,  parfois  à  peine  accusées  et 

1.  A.  Robin,  Leçons  de  clinique  et  de  thérapeutique  médicales,  recueillies 
uar  Ji'hel-Ke.noï.  Paris,  1887. 
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décelables  seulement  par  une  exploration  méthodique,  sont 
d'autres  fois  assez  violentes  pour  simuler  une  véritable 
rachialgie.  A  ces  symptômes,  qui  sont  à  peu  près  constants, 
peuvent  s'en  joindre  d'autres,  tels  que  :  des  envies  fréquentes 
d'uriner,  une  certaine  sensibilité  vésicale  et  une  légère 
dysurie,  enfin  une  teinte  brunâtre  de  la  peau  du  malade  qui 
prend  une  apparence  terreuse  et  bistrée. 

Parfois  les  symptômes  généraux  sont  plus  accusés  :  Il  y  a 
une  céphalalgie  gravative,  de  l'insomnie,  de  la  photophobie, 
des  étourdissements,  des  éblouissements,  de  la  stupeur,  du 
malaise,  une  sensation  de  brisement  général,  souvent  des 
épistaxis,  des  nausées,  une  grande  sensibilité  abdominale, 
de  la  diarrhée  ;  le  pouls  est  à  100-110  ;  la  température  os- 
cille entre  30°, 5  et  40  degrés.  En  un  mot,  l'idée  qui  vient 
tout  d'abord  à  l'esprit  est  celle  d'une  fièvre  typhoïde. 

Si  l'on  examine  l'urine  d'un  de  ces  malades  on  lui  trouve 
les  caractères  suivants  : 

Couleur  bouillon  de  bœuf  avec  reflets  rougeâlres  plus  ou 
moins  accentués.  Ordinairement  aspect  trouble,  odeur  fade 
rappelant  celle  du  pain  bouilli.  Réaction  très  acide.  Densité 
variant  de  1020àl02b\  Sédiment  abondant  formé  de  flocons 
légers,  se  collectant  lentement  et  présentant  une  coloration 
brune  ou  brun  rougeâtre.  A  Y  examen  microscopique  :  Cylin- 
dres nombreux,  hyalins  ou  épithéliaux  ;  d'autres  finement 
granuleux;  d'autres  renfermant  des  globules  rouges  et  des 
granulations  pigmentaires.  Globules  rouges,  le  plus  souvent 
déformés,  ayant  laissé  échapper  leur  hémoglobine.  Globules 
blancs  chargés  de  granulations  pigmentaires  et  dont  le 
noyau  imprégné  de  pigment  a  pris  une  teinte  brunâtre. 
Cellules  libres,  d'origine  rénale,  pigmentaires  comme  les 
globules  blancs.  Amas  libres  de  pigment  noir  amorphe. 
Cristaux  d'acide  urique  (inconstants).  Albumine  (de  3  à 
6  grammes  en  24  heures).  Diminution  brusque  de  cette 
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albumine,  puis  sa  rapide  disparition.  Retour  passager  de 
l'albumine  tant  que  l'urine  contient  encore  des  globules 
rouges  et  blancs.  Presque  toujours,  au  début,  réactions  de 
Yindican. 

§  2.  —  Évolution  morbide 

Quant  à  la  marche  de  la  maladie,  elle  est  toujours  très 
rapide.  Ces  symptômes  généraux  s'atténuent  promptement 
sans  crise  sudorale.  La  sensibilité  rénale  est  plus  durable, 
l'albumine  et  l'indiean  ne  sont  que  transitoires.  L'urine  re- 
prend peu  à  peu  sa  coloration  habituelle,  les  sédiments  sont 
remplacés  par  des  cristaux  d'acide  in  ique  ou  des  cristaux 
d'oxalate  de  chaux,  la  réaction  de  l'urohématinc  apparaît 
avec  une  intensité  considérab  . 

La  quantité  d'urine  est  d'abord  de  1250,  puis  de  i500, 
puis  de  2-250,  se  maintient  ensuite  quelques  jours  autour 
de  2000,  puis  redevient  normale.  Sa  teinte  est  pAlc  d'abord, 
elle  contient  ensuite  une  quantité  croissante  d'urohémaline, 
pour  redevenir  peu  à  peu  normale. 

La  durée  de  la  maladie  est  de  quelques  jours  dans  la  forme 
simple,  deux  semaines  environ  pour  la  forme  typhoïde.  Ordi- 
nairement la  température  tombe  au-dessous  de  38°  en  quatre 
ou  huit  jours. 

La  convalescence  est  remarquablement  lente.  «  Quand  la 
lièvre  a  disparu,  le  sujet  est  affaibli  comme  s'il  avait  été  en 
proie  à  une  affection  grave  et  de  longue  durée.  Il  peut  à 
peine  se  tenir  sur  ses  jambes,  son  teint  demeure  encore 
blafard;  il  a  peu  d'appétit  et  ne  demande  pas  à  se  lever.  Celte 
courte  fièvre  Tacomme  épuisé.  »  L'ama igrissement  esi  hors  de 
proportion  avec  la  gravité  et  la  durée  de  la  maladie,  et  porte 
plus  sur  les  masses  musculaires  que  sur  la  couche  adipeuse. 
Du  reste  l'urine  renferme  en  moyenne  25  grammes  d'urée, 
soit  une  perte  musculaire  quotidienne  de  333  grammes.  Une 
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fois  que  les  malades  peuvent  manger,  ils  reprennent  vite,  et 
la  peau  perd  sa  teinte  bistrée.  L'urée  diminue  alors,  malgré 
l'alimentation,  et  les  masses  pigmentaires  augmentent  dans 
le  sédiment  «  comme  si  les  pigments  cutanés  mis  en  liberté 
accomplissaient  ainsi  par  la  voie  rénale  une  sorte  de 
décharge  ». 

La  terminaison  par  la  guérison  est  la  règle.  A.  Robin  n'a 
observé  qu'un  cas  suivi  de  mort,  et  il  s'agissait  d'un  malade 
dont  les  reins  étaient  déjà  le  siège  d'une  néphrite  diffuse 
resiée  jusque-là  latente. 

§  3.  —  Diagnostic,  pronostic  et  traitement 

Suivant  noire  savant  collègue,  si  Ton  négligeait  l'examen 
de  l'urine,  on  pourrait  confondre  la  congestion  rénale  pri- 
mitive avec  un  embarras  gastrique  fébrile,  une  fièvre  syno- 
que  ou  catarrhale,  une  courbature  ou  un  lumbago,  une 
fièvre  typhoïde. 

D'autre  part  l'examen  de  l'urine  peut  faire  penser  : 

1°  A  une  néphrite  catarrhale;  mais  dans  celle-ci,  il  n'y  a 
pas  d'amas  pigmentaires,  pas  de  globules  rouges,  pas  d'hé- 
moglobine dissoute,  pas  d'œdème  le  plus  souvent  ; 

2°  A  une  hémoglobinurie  a  frigore;  mais  celle-ci  se  dis- 
tingue de  la  congestion  rénale  primitive  par  sa  marche 
paroxystique  et  par  l'absence  de  globules  rouges  dans  l'urine, 
enfin  par  l'apyrexie.  Parfois  d'ailleurs,  les  deux  affections  se 
succèdent.  11  y  a  d'abord  des  accès  paroxystiques  d'hémo- 
globinurie,  puis  survient  la  congestion  rénale. 

Au  point  de  vue  du  pronostic,  il  y  aurait,  suivant  A.  Robin, 
quelques  réserves  à  formuler  sur  «  l'avenir  rénal  »  de  ces 
malades.  Il  se  demande  si  la  congestion  rénale  ne  crée  pas 
dans  le  rein  une  prédisposition  aux  diverses  variétés  de 
néphrites,  si  elle  n'est  pas  sujette  à  récidive,  si  enfin  elle 
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ne  crée  pas  dans  Je  rein  un  locus  minoris  resistentiœ. 

Comme  traitement,  il  conseille  les  ventouses  scarifiées  sur 
la  région  lombaire,  le  repos  au  lit,  le  régime  lacté  dans 
toute  sa  rigueur.  Si  l'urine  est  très  sanguinolente,  une 
potion  avec  vingt  à  trente  gouttes  de  perchlorure  de  fer.  Il 
donne  généralement  vers  le  troisième  jour  un  léger  purgatif. 

Dans  la  forme  typhoïde,  pour  peu  qu'il  y  ait  de  rabatte- 
ment, il  n'hésite  pas  à  donner  du  vin  et  même  la  potion  de 
Todd.  Il  insiste  surtout  sur  la  nécessité  de  continuer  le 
régime  lacté  pendant  la  convalescence,  tant  qu'il  y  a  la 
moindre  trace  d'albumine  dans  l'urine,  tant  qu'il  y  a  des 
globules  rouges  ou  blancs,  ou  des  cylindres.  La  peau  pré- 
sente souvent,  à  ce  moment,  une  certaine  moiteur;  il  ne  per- 
met aux  malades  de  se  lever  que  quand  celle-ci  a  disparu. 

§  \.  —  Pathogénle  et  nature  de  In  maladie 

Selon  cet  auteur,  on  ne  peut  invoquer  pour  expliquer  la 
genèse  de  cette  congestion  rénale  qne  trois  ordres  de  causes  : 
Y  infection  qu'il  ne  croit  pas  démontrée,  les  efforts  muscu- 
laires et  le  surmenage,  dont  il  ne  connaît  pas  d'exemple,  enfin 
le  froid.  Pour  lui,  le  froid  ou  plutôt  le  refroidissement  subit 
paraît  dominer  toute  Yctiolorjie  de  la  congestion  rénale. 

Il  agit  par  le  mécanisme  de  la  fluxion  réflexe.  Celte 
hypothèse  est  fondée  sur  les  expériences  qui  établissent  la 
production  de  l'albuminurie  sous  l'influence  du  froid  et  sur 
les  relations  fonctionnelles  qui  unissent  les  vaso-moteurs 
cutanés  et  rénaux. 

Todd  admettait  que  les  produits  de  sécrétion  cutanée, 
ne  pouvant  s'éliminer  par  la  peau,  à  cause  du  froid,  s'élimi- 
naient par  le  rein  et  l'irritaient  au  passage. 

A.  Robin  donne  une  autre  interprétation  :  pour  lui,  le 
premier  acte  morbide  est  l'action  du  froid  sur  la  peau,  et  la 
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fluxion  rénale  par  voie  réflexe;  —  le  second,  l'insuffisance 
rénale,  amenant  l'accumulation  dans  le  sang  de  l'urée,  des 
matières  cxtractives,  des  leucomaïnes;  —  le  troisième,  la 
réaction  de  l'organisme  contre  ces  déchets,  réaction  qui, 
suivant  la  quantité,  la  qualité,  la  durée  de  la  rétention  de 
ces  déchets,  se  traduit  par  la  fièvre,  dite  commune,  de  la  con- 
gestion rénale,  fièvre  qui  se  juge  par  une  décharge  rapide, 
ou  par  la  forme  typhoïde  qui  n'est  qu'un  degré  de  plus. 

Il  admet  théoriquement,  sans  d'ailleurs  l'avoir  jamais 
observée,  la  transformation  possible  de  la  congestion  ré- 
nale en  néphrite  catarrhale. 

Quant  aux  retours  de  l'albuminurie  qui  se  présentent  assez 
souvent  dans  la  convalescence  de  la  congestion  rénale, 
Robin  les  interprète  par  une  congestion  nouvelle,  due  cette 
fois  à  l'accumulation  des  déchets,  et  à  leur  action  persistante 
sur  le  rein,  à  une  sorte  de  néphrite  toxique  secondaire. 

Enfin  il  a  vu  un  cas  de  congestion  rénale,  en  apparence 
primitive,  se  terminer  par  la  mort.  Mais  l'autopsie  démontra 
qu'il  existait  une  néphrite  diffuse  de  vieille  date  qui 
était  restée  latente  jusque-là  et  qui  se  compliquait  d'ailleurs 
d'une  congestion  récente  des  deux  reins.  —  La  néphrite 
n'était  pas  assez  prononcée  pour  déterminer  la  mort  ;  la 
congestion,  si  elle  avait  été  isolée,  se  serait  probablement 
terminée  par  la  guérison.  Mais  l'une  venant  se  greffer  sur 
l'autre,  le  rein  devenait  subitement  insuffisant,  et  le  malade 
ne  tardait  pas  à  succomber  à  l'accumulation  des  déchets 
organiques. 

Que  conclure  maintenant  de  tout  cela?  Les  faits  si  con- 
sciencieusement observés  etsi  bien  décrits  par  A.Robin  doi- 
vent-ils forcément  être  interprétés  comme  il  le  fait,  et  la 
congestion  rénale  primitive  doit-elle  être  considérée  comme 
une  entité  morbide  ayant  toujours  une  même  cause  :  le 
froid,  ayant  une  symptomatologie  bien  tranchée  et  abou- 
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tissant  toujours  à  ia  guérison,  quand  elle  ne  frappe  pas  des 
reins  déjà  malades? 

Nous  ne  croyons  pas  devoir  accepter  sans  réserve  la  ma- 
nière de  voir  de  notre  collègue.  Tout  d'abord,  s'agit-il  bien 
dans  tous  les  cas  d'une  simple  congestion,  et  l'étiquette  de 
néphrite  aiguë  ne  convient-elle  pas  plutôt  à  des  cas  où  il  y  a 
eu  hématurie,  cylindres  dans  l'urine, albuminurie  ?  A.  Robin 
lui-même  convient  d'ailleurs  que  le  terme  denéphrite  congés- 
tire  pourrait  tout  aussi  bien  s'appliquer  aux  faits  qu'il  décrit. 

D'autre  part,  il  le  dit  lui-même,  t  au  point  de  vue  des 
troubles  de  la  nutrition,  la  congestion  rénale  primitive  a 
tout  à  t'ait  les  allures  d'une  maladie  générale  ».  Et  de  fait, 
{'examen  seul  de  l'urinez  permis,  dans  le  plus  grand  nombre 
des  cas,  de  reconnaître  le  trouble  profond  de  la  circulation 
rénale.  La  première  idée  qui  venait  à  l'esprit  était  celle 
d'une  maladie  infectieuse  :  d'une  fièvre  typhoïde,  d'un 
embarras  gastrique  fébrile,  d'une  fièvre  synoque. 

Pourquoi  alors  voir  dans  la  congestion  rénale  le  fait 
principal,  primordial,  plutôt  qu'une  des  manifestations  de 
cet  état  infectieux?  une  de  ses  localisations,  si  l'on  veut. 

Voilà  un  homme  dont  l'organisme  tout  entier  est  malade, 
qui  a  de  la  fièvre,  de  la  courbature,  de  l'anorexie,  des  maux 
de  tète,  qui  a  une  convalescence  longue,  de  l'amaigrissement, 
comme  dans  les  maladies  infectieuses.  La  seule  chose  qui  le 
distingue  d'un  malade  atteint  d'embarras  gastrique  fébrile, 
de  synoque,  de  fièvre  typhoïde  légère,  c'est  l'état  des  urines. 
Et  encore  tous  les  caractères  de  celles-ci  se  retrouvent  dans 
les  néphrites  dites  infectieuses. 

Pourquoi  alors  vouloir  subordonner  l'état  infectieux,  la 
maladie  fébrile,  à  la  congestion  rénale,  plutôt  que  la  con- 
gestion rénale  à  la  maladie  infectieuse? 

Mais,  nous  dira-t-on,  les  symptômes  généraux  présen- 
tés par  les  malades  atteints  de  cette  affection  ne  répon- 
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dent  à  aucun  type  défini.  Ce  n'est  ni  la  fièvre  typhoïde 
franche  ni  aucune  des  pyrexies  à  marche  cyclique  dont  nous 
trouvons  la  description  dans  les  livres  classiques.  Sans 
doute;  niais  à  côté  de  ces  types  définis,  il  existe  certaine- 
ment une  foule  de  pyrexies  incomplètement  connues,  et  en 
tous  cas  mal  décrites,  qui  ne  rentrent  dans  aucun  des  cadres  où 
nous  avons  l'habitude  d'enfermer  les  maladies  infectieuses. 

Qui  nous  dit  que  la  congestion  rénale  primitive  de 
A.  Robin  n'est  pas  simplement  la  néphrite  aiguë  infectieuse 
ou,  si  l'on  veut,  la  congestion  aiguë  infectieuse  de  l'une  de 
ces  pyrexies? 

Et  ce  qui  semble  d'autant  plus  légitimer  celte  interpréta- 
tion, c'est  que,  chez  tous  les  malades  de  À.  Robin,  l'urine 
renfermait  de  nombreux  microcoques  et  que  quelquefois  les 
cylindres  en  étaient  littéralement  remplis.  Rien  ne  ressemble 
plus  à  des  décharges  bactériennes  que  ces  retours  passagers 
de  l'albuminurie  pendant  la  convalescence. 

Nous  verrons  d'ailleurs,  à  propos  des  néphrites  infec- 
tieuses, que  Ton  a  rapporté  un  certain  nombre  de  cas  de  né- 
phrites pritnitivement  infectieuses,  présentant  tous  les  ca- 
ractères des  néphrites  aiguës  microbiennes  des  maladies 
infectieuses,  et  n'en  différant  que  parce  que  les  lésions  du  côté 
des  reins  dominent  la  scène  morbide  et  qu'on  ne  retrouve, 
comme  cause  de  ces  néphrites  infectieuses,  aucune  des  mala- 
dies infectieuses  décrites. 

Disons  encore  que  l'insuffisance  urinaire  qu'invoque  A.  Ro- 
bin pour  étayer  sa  théorie  produit  généralement  des  accidents 
d'un  tout  autre  ordre  que  ceux  qu'ont  présentés  ses  ma- 
lades. —  Un  malade  atteint  d'urémie  à  un  degré  quelconque 
a  des  vomissements,  des  maux  de  tête,  des  convulsions,  mais 
il  n'a  pas  de  fièvre,  à  moins  qu'il  se  joigne  à  l'empoisonne- 
ment urémique  l'infection  par  un  micro-organisme,  comme 
il  arrive  dans  la  fièvre  urineuse,  par  exemple. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV.  —  îô 
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En  résumé,  pour  nous,  Y  action  du  froid  comme  cause  de 
la  congestion  rénale  primitive  ne  nous  parait  nullement  dé- 
montrée, pas  plus  (railleurs  que  comme  cause  de  la  néphrite 
a  frigorc.  S'il  est  des  laits  où  un  refroidissement  aélé  suivi 
immédiatement  de  l'apparition  des  symptômes  d'une  néphrite, 
rien  no  prouve  que  les  reins  du  malade  étaient  sains  au  mo- 
ment où  il  a  été  saisi  par  le  froid.  Dieu  des  faits  semblent  au 
contraire  établir  que  le  froid  n'a  fait  qu'aggraver  des  lésions 
restées  jusque-là  latentes,  eu  provoquant  par  voie  réllexe  une 
congestion  dans  un  rein  déjà  malade.  L'un  des  faits  rapportés 
par  A.  Hobin  lui-même  en  est  un  remarquable  exemple. 

Mais  que  le  rein,  auquel  la  eonstriction  des  vaisseaux  de  la 
peau  occasionnée  par  le  froid  envoie  subitement  une  grande 
masse  de  sang,  soit  en  parfaite  intégrité,  il  nous  parait  peu 
probable  que  ce  simple  trouble  circulatoire  ne  se  dissipe 
pas  aussi  vite  qu'il  esl  venu,  et  soit  susceptible  de  se  pro- 
longer sous  forme  de  congestion  simple  pendant  plusieurs 
jours,  voire  menu*  durant  deux  septénaires,  encore  moins 
d'aboutir  à  une  véritable  néphrite. 


AKT1CLE  III 

CONGESTlUN  PASSIVE  DU  HEIN 

Plusieurs  causes  sont  susceptibles  d'entraver  l'écoulement 
du  sang  veineux  du  rein  et  d'amener  une  congestion  passive 
de  cet  organe.  Mais  il  convient  tout  d'abord  d'établir  une 
division  importante  :  tantôt  la  circulation  veineuse  est  seule 
entravée;  tantôt,  au  contraire,  il  existe  de  plus  un  ralentis- 
sement de  la  circulation  artérielle,  de  sorte  que  l'obstacle  à 
l'écoulement  du  sang  veineux  se  trouve  accru  de  l'apport 
insuffisant  du  sang  artériel. 
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La  première  condition  se  trouve  réalisée  cliniquement  par 
la  thrombose  des  veines  rénales,  et  expérimentalement  par  la 
ligature  complète  ou  incomplète  de  cette  veine.  La  seconde 
répond  à  la  congestion  passive  des  reins,  telle  qu'on  l'observe 
dans  les  maladies  organiques  du  cœur  arrivées  à  la  période 
d'asystolie  et  dans  les  maladies  chroniques  du  poumon. 

§  1.  —  Congestion  passive  des  reins  (rein  cardiaque) 

Étiologie.  —  La  congestion  passive  des  reins,  qui  pré- 
sente un  intérêt  clinique  réel,  est  le  plus  souvent  le  résultat 
d'une  stase  veineuse  généralisée.  On  l'observe  : 

1°  Dans  les  cas  de  lésions  organiques  du  cœur,  surtout  dans 
ceux  de  lésions  mitrales.  Il  est  avéré  d'ailleurs  que  la  simple 
dégénérescence  du  myocarde,  sans  lésion  des  valvules  ni  des 
orifices,  suffit  à  engendrer  la  stase  veineuse  généralisée  et  par- 
tant la  congestion  passive  des  reins,  de  môme  aussi  les  épan- 
chemenls  et  les  adhérences  péricardiques  qui  entravent  le  jeu 
du  cœur,  et  entraînent,  à  la  longue,  l'atrophie  du  myocarde. 

2°  Dans  les  affections  pulmonaires  qui  empêchent  l'afflux 
du  sang  des  veines  caves  au  cœur  droit,  dans  la  phtisie, 
dans  la  cirrhose  pulmonaire  ou  pneumonie  interstitielle  et 
dans  l'emphysème  avec  ou  sans  asthme,  qui  sont  accompa- 
gnés d'une  abondante  destruction  de  petits  vaisseaux  dans 
les  poumons.  La  compression  de  ces  organes,  par  un  épan- 
chement  de  liquide  ou  de  gaz  dans  les  plèvres,  peut  aboutir 
au  même  résultat,  quoi  qu'en  ait  dit  Bartcls.  Il  est  clair, 
qu'en  pareilles  circonstances,  le  péril  que  crée  l'épanche- 
menl  pleural  peut  détourner  l'attention  du  médecin  des 
troubles  de  la  fonction  urinaire. 

Anatomie  pathologique.  —  Les  reins  sont  augmentés  de 
volume,  leur  capsule  d'enveloppe,  pauvre  en  éléments  adi- 
peux, se  laisse  facilement  détacher.  Mise  à  nu,  la  surface  du 
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rein  apparaît  lisse,  colorée  en  rouge  foncé,  avec  les  étoiles 
de  Verheyen  gorgées  de  sang.  Sur  une  coupe  transversale,  les 
deux  substances  se  montrent  avec  une  teinte  d'un  rouge  très 
foncé,  plus  sombre  toutefois  au  niveau  des  pyramides,  ce 
qui  lient  à  l'énorme  réplétion  des  vaisseaux  droits.  Dans  la 
substance  corticale,  on  trouve  souvent,  d'après  Cornil  et 
Brault,  des  points  rouges  ecchymoliques  dus  à  une  petite 
hémorragie  dans  la  capsule  de  Bowmann.  Suivant  les  mêmes 
auteurs,  les  canalicules  contournés  remplis  de  sang  se  pré- 
sentent souvent  à  la  coupe  sous  forme  de  lignes  rouges 
sinueuses,  déjà  visibles  à  l'œil  nu. 

A  un  degré  plus  avancé,  la  consistance  du  rein  augmente, 
la  capsule  se  détache  moins  facilement,  et,  à  la  coupe,  on 
éprouve  une  résistance  plus  grande.  C'est  à  cet  état  du  rein 
que  Klebs  a  donné  le  nom  d'induration  cyanoiique. 

A  l'examen  microscopique,  on  aperçoit  les  veines  et  les 
capillaires  fortement  distendus  par  le  sang  jusqu'en  aval  des 
anses  glomérulaires.  Mais  la  paroi  artérielle  n'éprouve,  sui- 
vant Cornil  et  Brault,  aucune  altération,  quand  aucune  autre 
cause  que  la  maladie  cardiaque  n'a  porté  sur  le  rein.  Il  n'y 
a  pas  d'endartérile;  lesglomérules  sont  congestionnés,  mais 
très  rarement  sclérosés. 

Quantauxcanalicules  contournés,  les  uns  sont  absolument 
sains,  d'autres  remplis  de  sang,  d'autres  enfin  présentent 
une  dégénérescence  granulo-graisseuse  des  épithéliums  ;  ou 
bien  ceux-ci  contiennnent  des  granulations  pigmentaires 
jaunâtres  ou  brunes  provenant  de  la  matière  colorante  du 
sang  (Cornil  et  Brault). 

Dans  la  substance  médullaire,  les  tubes  sont  comprimés  le 
plus  souvent  par  les  capillaires  distendus. 

Lorsque  la  congestion  veineuse  a  durélongtemps,  le  paren- 
chyme rénal,  à  force  d'être  irrigué  par  un  sang  pauvre  en 
oxygène  et  saturé  d'acide  carbonique,  pâtira  danssa  nutrition. 
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Los  altérations  de  l'épithéïium  sont  alors  les  suivantes, 
suivant  Cornil  et  Brault  :  «  Le  bord  des  cellules  épithéliales 
des  tubes  contournés  estabrasé,  leur  hauteur  moindre  qua 
l'état  normal  et  le  bord  libre  fréquemment  limité  par  la  cu- 
ticule striée  que  nous  avons  figurée.  La  bordure  des  cellules 
est  alors  homogène,  transparente,  striée  de  lignes  parallèles 
entre  elles,  et  perpendiculaires  au  bord  des  cellules,  de  telle 
sorte  que  leur  bord  libre  ressemble  beaucoup  au  bord  strié 
des  cellules  deTépithélium  cylindrique  de  l'intestin.  Ce  sont 
là  des  modifications  du  revêtement  cellulaire  très  nettes, 
mais  qui  n'ont  pas  une  grande  importance  au  point  de  vue 
du  fonctionnement  des  cellules,  car  elles  paraissent  normales 
dans  le  reste  de  leur  étendue.  > 

Le  tissu  conjonctif  est  très  dense,  épaissi,  sa  structure  fi- 
brillaire  est  plus  accusée.  Cette  hyperplasie  du  tissu  conjonc- 
tif peut  être  très  minime;  d'autres  fois  elle  est  plus  accusée, 
et  alors  elle  a,  suivant  les  mêmes  auteurs,  certains  sièges 
d'élection  :  autour  des  étoiles  de  Verheven  et  dans  la  sub- 
stance  tubuleuse,  entre  les  gros  tubes  collecteurs.  Ces 
lésions  du  tissu  conjonctif  avaient  fait  penser  à  Klebs  que 
la  congestion  passive  peut  amener  à  la  longue  les  lésions  de 
la  néphrite  interstitielle.  Mais  cette  opinion  est  combattue, 
aujourd'hui  encore,  par  la  presque  unanimité  des  auteurs. 
Cornil  et  Brault  rapprochent  le  rein  cardiaque  du  foie  car- 
diaque, et  en  font  une  lésion  suigeneris  qui  ne  rentre  nul- 
lement dans  le  cadre  des  néphrites,  c  La  cause  immédiate  de 
ces  lésions,  disent-ils,  c'est  une  stase  veineuse  passive, 
presque  exclusivement  mécanique.  Le  sang,  moins  oxygéné, 
restant  en  contact  plus  ou  moins  prolongé  avec  les  éléments 
du  rein,  amène  la  série  des  altérations  que  nous  avons  énu- 
mérées.  Ces  altérations  sont  souvent  minimes,  quelquefois 
plus  marquées,  mais  ne  peuvent  être  confondues  avec  celles 
qu'on  observe  dans  les  néphrites.  » 
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Symptômes. — La  congestion  passive  du  rein  peut  persister 
longtemps  avant  d'entraîner  les  troubles  fonctionnels.  Mais 
que  la  stase  augmente,  et  aussitôt  les  urines  changeront  de 
caractères. 

Elles  diminueront  d'abord  de  quantité,  et  tomberont  à 
moitié  ou  même  moins  de  la  quantité  normale.  Cette  o/t- 
gurie  était  autrefois  attribuée  à  une  augmentation  de  la 
pression  artérielle.  Riïneberg,  au  contraire,  se  fondant  sur 
la  faible  injection  des  pelotons  vasculaires  des  gîomérules, 
admet  plutôt  une  diminution  de  pression.  De  son  roté, 
Heidcnhain  fait  observer  que  la  stase  doit  se  propager  jus- 
que dans  les  gîomérules  et  y  produire  une  augmentation  de 
pression.  Senator  et  Colinbeim  font  dépendre  l'oligurie 
d'une  différence  de  pression  entre  le  glomérule  et  les  cana- 
licules.  Les  vaisseaux  de  la  substance  médullaire,  gorgés  de 
sang,  amènent  la  compression  des  canalicules,  et  celle-ci 
la  stase  urinairc.  Cette  augmentation  de  pression  dans  la 
cavité  «les  canalicules  compenserait,  et  au  delà,  l'augmen- 
tation de  pression  dans  le  peloton  vasculaire  du  glomérule. 
D'autre  part,  Heidcnliain,  Leube,  font  jouer  un  rôle  con- 
sidérable au  ralentissement  du  cours  du  sang  dans  le  glo- 
mérule. Il  est  probable  que  ces  différentes  causes  se  combi- 
nent pour  amener  l'oligurie. 

La  densité  de  l'urine  augmente  et  atteint  1030. 

La  couleur  se  fonce,  sa  réaction  devient  fortement  acide. 

Par  le  refroidissement,  les  urines  laissent  déposer  d'abon- 
dants sédiments  briquelés  uratiques.  La  proportion  d'acide 
urique  peut  atteindre  le  vingtième  de  la  proportion  d'urée. 
Ce  dernier  corps  est  en  général  en  quantité  normale.  Outre 
l'acide  urique,  les  sédiments  contiennent  souvent  des  cylin- 
dres hyalins  et  presque  toujours  des  globules  de  sang. 

L'urine  contient  souvent  de  Yalbuminey  mais  en  quantité 
minime;  c'est  tout  au  plus  si,  d'après  les  observations  de 
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Bartels,  la  proportion  d'albumine  en  suspension  dans  les 
urines  s'élève  à  2  pour  1000. 

A  part  cela,  on  ne  peut  que  signaler  l'absence  de  sym- 
ptômes subjectifs,  àc  douleurs  lombaires  ou  autres,  de  na- 
ture à  attirer  l'attention  du  médecin  du  coté  des  fonctions 
rénales.  Jamais  la  simple  congestion  passive  du  rein  n'a 
donné  lieu  à  des  accidents  urémiques.  La  constatation  d'une 
hydropisie  seule  fera  soupçonner  son  existence  dont  l'ana- 
lyse des  urines  nous  donnera  des  preuves  certaines. 

Diagnostic.  —  Lorsque  la  congestion  rénale  est  la  consé- 
quence d'une  stase  veineuse  généralisée,  le  diagnostic  est 
en  général  des  plus  faciles.  Il  s'appuie  sur  les  données  de 
l'examen  des  urines  qui  sont  rares,  foncées  en  couleur,  sédi- 
menteuses,  avec  une  légère  proportion  d'albumine,  le  tout 
coïncidant  avec  d'autres  manifestations  de  la  gène  circula- 
toire générale,  avec  dos  bydropisies,  de  la  dyspepsie,  etc. 

Parfois,  dans  les  néphrites  chroniques,  particulièrement 
au  stade  ultime  de  la  néphrite  interstitielle,  les  symptômes 
généraux  ressemblent  de  tous  points  à  ceux  des  affections 
cardiaques  arrivées  au  stade  d'asystolie.  C'est  alors  par  les 
caractères  des  urines  seulement  qu'on  peut  distinguer  ces 
deux  états  d'origine  si  différente.  Malgré  l'hydropisie,  malgré 
les  symptômes  d'asystolie,  l'urine  reste  en  général  pâle  dans 
la  néphrite  chronique,  mais  en  revanche  elle  contient  beau- 
coup plus  d'albumine  que  dans  le  rein  cardiaque. 

Traitement.  —  La  plupart  des  diurétiques  ont  été  tour  à 
tour  administrés,  mais  leur  effet  n'a  pas  toujours  répondu  à 
l'attente  des  praticiens.  Dans  ces  derniers  temps,  deux  nou- 
veaux médicaments v  à  la  fois  cardiaques  et  rénaux,  ont  paru 
remplir  une  double  indication  dans  le  traitement  de  la  con- 
gestion passive  du  rein,  en  augmentant  la  diurèse  et  en  re- 
levant la  tension  artérielle.  C'est  en  premier  le  Muguet  des 
bois  (Convallaria  maialis)  ou  mieux  encore  son  principe 
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actif,  la  convallamarine,  qui,  à  la  dose  de  10  à  20  centi- 
grammes par  jour,  nous  a  rendu  quelques  services. 

Disons  toutefois  que  ce  médicament  n'a  pas  donné  de  bons 
résultais  entre  les  mains  de  tous  les  cliniciens.  C'est  ainsi 
que  lliller  et  Leubuscher  ne  s'en  seraient  pas  bien  trouvés. 
Fiïrbringer  a  expérimenté  dans  les  mêmes  conditions  l'A  donis 
vemalis  qui  ne  lui  a  pas  donné  non  plus  de  bons  résultats. 

Le  régime  lacté  s'impose  naturellement  comme  un  adju- 
vant des  plus  effi  caces .  Ce  n'est  pas  seulement  un  aliment 
d'une  digestion  et  d'une  assimilation  des  plus  faciles,  c'est 
surtout  un  diurétique  qui  favorise  la  déplétion  du  système 
veineux  sans  irriter  la  glande  rénale. 

Il  n'y  a  pas  d'ailleurs  à  se  préoccuper  d'agir  directement  sur 
les  troubles  de  la  fonction  urinaire.  Ceux-ci  dépendent  avant 
tout  de  l'accroissement  de  la  pression  sanguine  dans  le  sys- 
tème veineux  en  général.  L'observation  clinique  nous  fournit 
quotidiennement  l'occasion  de  voir,  cbez  des  cardiaques  en 
état  d'asystolie,  des  troubles  du  côté  des  urines,  en  particu- 
lier l'albuminurie,  disparaître  aussitôt  que  par  une  médica- 
tion appropriée  on  est  parvenu  à  relever  la  pression  artérielle. 

§  2.  —  Thrombose  de»  veines  rénale* 

La  congestion  passive  ou  byperémie  veineuse  du  rein  peut 
être  la  conséquence  d'une  tbrombosc  des  veines  rénales.  En 
ce  cas,  elle  éebappe  presque  toujours  à  l'attention  du  clini- 
cien; c'est  que  la  lésion  qui  l'engendre  est  presque  toujours 
unilatérale,  et  se  développe  à  la  période  ultime  de  quelque 
maladie  cacbectique  :  dégénérescence  amyloïde,  cancer  du 
rein  ou  de  tout  autre  organe.  Les  troubles  de  la  fonction 
urinaire,  quand  il  en  existe,  s'effacent  dès  lors  devant  les  mani- 
festations bien  autrement  graves  de  la  maladie  primitive. 

La  thrombose  de  la  veine  rénale  n'a  donc  qu'un  intérêt 
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anatoniique.  Parrot  et  son  élève  Hulinel  l'ont  étudiée  dans 
cet  état  morbide  si  improprement  qualifié  tfaihrepsie.  Elle 
est  alors  bilatérale  le  plus  souvent.  Le  rein  est  plus  volumi- 
neux, plus  dur,  plus  pesant  qu'à  l'état  normal.  Certains 
points,  à  la  périphérie,  ont  une  coloration  lie  de  vin  foncée. 
L'intensité  de  la  coloration  est  plus  forte  à  la  base  des 
pyramides  ;  la  substance  corticale  a  une  coloration  grise  ou 
feuille  morte.  Au  microscope,  on  trouve  les  tubes  des  deux 
substances  stéatosés  à  un  faible  degré.  On  observe  parfois  des 
hémorragies  interstitielles  des  reins. 

Ces  lésions  de  la  thrombose  rénale  offrent,  comme  le  font 
remarquer  Cornil  et  Brault,  les  plus  grandes  analogies  avec 
celles  qu'on  provoque  expérimentalement  par  la  ligature  de  la 
veine  rénale,  du  moins  parla  ligature  complète  de  celte  veine: 

«  Lorsqu'on  lie  la  veine  rénale  sur  un  lapin  vivant,  dit 
Cornil,  on  voit  immédiatement  le  rein  se  gonfler,  se  tendre 
et  rougir.  Si  on  enlève  ce  rein  une  ou  deux  minutes  après 
la  ligature,  et  si  l'on  en  fait  durcir  un  fragment  dans  l'acide 
osmique,  on  verra,  sur  des  coupes  de  la  substance  corticale, 
que  tous  les  capillaires  sont  gorgés  de  sang.  Dans  la  capsule 
des  glomérules,  il  existe  souvent  un  liquide  coagulé  par 
l'acide  osmique  contenant  des  globules  rouges  et  situé  entre 
le  bouquet  vasculaire  et  la  capsule.  La  lumière  d'un  certain 
nombre  de  tubes  contournés  contient  le  même  liquide  et  les 
mêmes  globules. 

«  Le  plasma  sanguin  et  les  globules  rouges,  mêlés  à 
l'urine  dans  la  lumière  des  canaux  urinifères,  constituent 
des  coagulations  qui  forment,  dans  un  point  situé  plus  bas, 
les  cylindres  hyalins.  » 

Si  on  ne  sacrifie  l'animal  que  quelques  jours  plus  tard, 
comme  l'ont  fait  Buchwald  et  Littcn,  on  trouve  des  points 
où  la  circulation  artérielle  se  supprime;  le  volume  du  rein 
diminue,  l'organe  s'atrophie  peu  à  peu. 
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«  La  conclusion  de  ces  faits,  disent  Cornil  et  Brault,  c'est 
que  la  stase  complète,  dans  le- système  veineux  du  rein, 
aboutit  à  la  destruction  presque  absolue  du  parenchyme  par 
suite  d'une  nutrition  insuffisante  et  d'un  arrêt  dans  les 
échanges  organiques.  » 

Divers  expérimentateurs,  au  lieu  de  lier  la  veine  rénale, 
ont  cherché  à  l'oblitérer  incomplètement  (Ilobinson,  Weiss- 
gerber  et  Péris,  Posncr,  Voorhaeve,  François,  Germont, 
Senator).  Péris  et  Weisgcrber  ont  provoqué,  dans  ces  condi- 
tions, de  l'albuminurie  et  de  l'hématurie.  Senator  a  vu  se  pro- 
duire une  albuminurie  très  prononcée. 

Dans  les  expériences  de  Germont,  les  lésions  hislologi- 
ques  consistaient  en  phénomènes  de  congestion  et  tuméfac- 
tion des  épithéliums,  et  se  rapprochaient  beaucoup  des 
lésions  du  rein  cardiaque;  elles  étaient  toutefois  plus  accen- 
tuées. «  Il  faudrait,  pour  réaliser  autant  que  possible  les 
conditions  de  la  congestion  chroniquedes  maladies  du  cœur, 
faire  porter  la  pression  sur  le  système  tout  entier  de  la  veine 
cave  inférieure,  cl  pratiquer  In  ligature  sur  le  trajet  «le  ce 
vaisseau,  aussi  haut  que  possible.  »  (Cornil  et  Hrault.) 

LUischwald  et  Litten'  ont  également  lié  la  veine  rénale, 
mais  n'ont  sacrifié  l'animal  qu'au  bout  de  quelques  jours. 
Le  rein,  comme  dans  l'ischémie  artérielle,  diminuait  de 
volume,  et  Ton  y  trouvait  une  certaine  calcification  des  glo- 
mérules  et  des  tubes  contournés.  Il  n'y  avait  de  bandes  de 
sclérose  qu'autour  des  vaisseaux  perméables. 

V obstruction  de  la  reine  cave  ascendante  au-dessus  de 
l'embouchure  des  veines  rénales  doit  évidemment  produire 
une  élévation  de  la  tension  vasculaire  et  une  congestion 
mécanique  dans  les  reins.  Et  pourtant,  il  ne  paraît  pas  que 

l.  Bucliwald  et  Litten,  Uber  die  Structur  Verànderungen  der  Xiere  nach 
Unterbindung  ihrer  Vene  (Virchow's  Archiv,  lld  LXY) 
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les  troubles  de  la  fonction  urinaire  aient  été  observés  jus- 
qu'à présent  dans  les  cas  de  thrombose  de  la  veine  cave 
inférieure.  Les  accidents  de  la  congestion  veineuse  auraient- 
ils  passé  inaperçus,  ou  bien  le  rétablissement  d'une  circu- 
lation collatérale  par  les  anastomoses  des  veines  rénales  et 
azygos  préviendrait-il  cette  congestion  en  ramenant  le  sang 
veineux  du  rein  dans  la  veine  cave  par  une  voie  détournée? 
C'est  là  une  question  à  examiner. 


ARTICLE  IV 

ISCHÉMIE  IlÉNALK 

L'ischémie  rénale  peut  n'être  que  la  conséquence  d'une 
anémie  généralisée;  en  ce  cas,  elle  n'a  qu'un  intérêt  pra- 
tique très  secondaire. 

Elle  peut  encore  résulter  d'une  compression  de  l'artère 
rénale,  de  l'oblitération  de  ce  vaisseau  par  thrombose  (en- 
dartérite)  ou  par  embolie.  Alors  tout  l'intérêt  clinique  de  la 
lésion  se  concentre  sur  Y  infarctus  qui  en  est  l'aboutissant. 

Au  dire  de  quelques  auteurs,  l'ischémie  rénale  s'observe 
encore  à  une  période  avancée  des  états  asphyxiques,  et  en 
particulier  au  stade  cyanotique  du  choléra. 

On  a  parlé  encore  d'une  ischémie  du  rein  ^av  spasme  vas- 
culaire.  Ce  mécanisme  a  été  invoqué  pour  expliquer  Yanurie 
des  hystériques  et  celle  qu'on  observe  dans  le  cours  de  cer- 
taines affections  des  centres  nerveux.  Dans  l'état  actuel  de 
nos  connaissances  sur  l'innervation  des  reins,  on  ne  peut 
rien  certifier  à  cet  égard. 

Enfin  on  a  cherché  à  réaliser  expérimentalement  l'ischémie 
rénale  par  la  ligature  temporaire  ou  permanente  de  V artère. 
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Von  Platen,  Zielonko,  ont  cherche  à  diminuer  le  calibre 
de  l'artère  rénale,  sans  l'oblitérer  tout  à  fait,  et  ont  oblenu 
tous  deux  une  dégénérescence  graisseuse  de  l'organe. 

Litlen,  Germont,  Grawitz  et  Israël  ont  procédé  autrement  ; 
ils  oblitéraient  l'artère  rénale  pendant  un  temps  donné,  e! 
laissaient  ensuite  la  circulation  se  rétablir.  Suivant  Ger- 
mon!, après  une  ligature  de  deux  heures,  les  épilhéliums 
ont  déjà  subi  une  altération,  et  quand  on  rétablit  ensuite  la 
circulation,  les  lésions  épitbéliales  ne  font  que  s'accentuer. 
Au  début,  les  épilhéliums  sont  simplement  gonflés,  hyalins, 
chargés  de  granulations,  puis  ils  s'incrustent  de  sels  cal- 
caires. 

Lorsqu'on  laisse  la  ligature  en  place  et  qu'on  examine  en- 
suite le  rein,  on  voit  qu'il  devient  le  siège  d'une  hyporémie 
considérable,  et  cela  tout  aussi  bien  quand  on  a  lié,  en  même 
temps  que  l'artère,  la  veine  rénale  (Cohnheim,  Litlen).  Il  s'est 
donc  établi  une  circulation  collatérale.  Celte  circulation  col- 
latérale se  fait  par  les  artères  capsulaires  venant  des  lom- 
baires (Ludwig),et  celles  de  l'uretère  provenant  de  la  sperma- 
tique  (Litten). 

Ces  faits  sont  intéressants  au  point  de  vue  théorique.  Ils 
nous  montrent  qu'il  suffit  d'un  arrêt  de  la  circulation  de 
deux  heures  pour  produire  la  nécrose  des  épilhéliums  et  que 
la  circulation  peut  se  rétablir  en  partie  par  les  voies  colla- 
térales. 

Mais,  comme  le  font  observer  Cornil  et  Brault,  ils  ne 
trouvent  guère  leur  application  dans  la  pathologie  humaine, 
car  l'oblitération  complète,  même  momentanée,  de  l'artère 
rénale,  est  un  fait  exceptionnel. 

Maron1,  à  la  suite  de  la  ligature  permanente  de  l'artère 

1.  Maron,  Des  légions  des  reins  produites  par  l'oblitération  expérimentale 
de  l'artère  rénale  {Thèse  de  doctorat,  Paris  1885). 
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rénale,  a  observé,  outre  les  lésions  expérimentales,  une  véri- 
table néphrite  interstitielle  débutant,environ  troisjours  après 
l'opération,  autour  des  gros  vaisseaux,  envahissant  peu  à  peu 
tout  l'organe,  mais  toujours  plus  prononcée  autour  des 
tubes  dont  les  cellules  épithéliales  sont  altérées. 

§  1er*  —  Embolies  et  thrombose»  des  division*  do  l'artère 
rénale.  —  Embolies  capillaires  dn  rein 

Généralités.  —  Une  ou  plusieurs  branches  de  l'artère 
rénale  peuvent  se  trouver  oblitérées  par  des  particules  so- 
lides de  nature  et  de  dimension  variables  qui  sont  charriées 
par  le  torrent  circulatoire  et  s'arrêtent  dans  les  divisions 
artérielles  trop  étroites  pour  leur  livrer  passage.  Parfois,  ces 
particules  seraient  insuffisantes  à  elles  seules  pour  amener 
l'oblitération  du  vaisseau;  mais  elles  deviennent  le  point  de 
départ  d'une  coagulation  sanguine  qui  achève  d'obstruer  le 
calibre  du  vaisseau. 

Les  ramifications  artérielles  qui  se  distribuent  au  rein 
sont  des  artères  terminales;  autrement  dit,  la  branche  arté- 
rielle destinée  à  un  cône  médullaire  du  rein  n'entretient 
pas  d'anastomoses  collatérales  avec  les  autres  branches  de 
division  de  l'artère  rénale.  Une  injection  poussée  dans  l  une 
d'elles  ne  franchira  pas  les  limites  du  réseau  vasculaire  qui 
correspond  à  la  branche  injectée.  Il  résulte  de  cette  indé- 
pendance des  réseaux  capillaires  des  différents  cônes  du 
rein  que,  dans  les  cas  d'obstruction  de  Tune  des  divisions 
de  l'artère  rénale  par  une  embolie,  le  département  vascu- 
laire qui  en  dépend  ne  recevra  plus  de  sang  artériel.  Aussi 
sera-t-il  frappé  dans  sa  vitalité,  et  subira-t-il  une  sorte  de 
nécrose.  Mais  les  caractères  de  cette  nécrose  seront  bien 
différents  suivant  la  nature  de  l'embolie. 

S'agit-il  d'un  simple  corps  inerte,  d'un  fragment  de  val- 
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vule,  d'une  végétation  de  l'endocarde,  ou  encore  d'une 
poudre  inerte  introduite  dans  la  circulation,  les  consé- 
quence de  l'embolie  se  borneront  à  des  effets  mécaniques. 
11  se  formera  un  foyer  de  nécrobiose,  une  sorte  de  gangrène 
sèche,  un  infarctus. 

S'agit-il,  au  contraire,  d'un  corps  doué  des  propriétés  sep- 
tiques,  aux  effets  mécaniques  de  l'obstruction  se  joindront 
ceux  de  la  pullulation  des  organismes  vivants  qui  composent 
l'embolie  ou  s'y  trouvent  adhérents.  Il  se  formera  alors,  sui- 
vant la  nature  de  l'organisme  vivant,  soit  des  abcès  métasta- 
tiques,  soit  des  foyers  d'inflammation  septique  ou  de  gan- 
grène, car  les  embolies  svpliques  n'aboutissent  pas  toutes  à  la 
formation  d'abcès. 

Enfin  des  embolies  de  très  petites  dimensions,  en  s'ar- 
rètanl  dans  les  plus  fines  divisions  de  l'artère  rénale,  peu- 
vent donner  lieu  à  des  foyers  d'inflammation  du  parenchyme 
rénal;  tel  serait,  suivant  Scriba,  l'origine  de  l'albuminurie 
et  des  cylindres  bruns  qu'on  trouve  parfois  dans  l'urine  dans 
les  fractures. 

Nous  n'étudierons  ici  que  les  infarctus  non  septiques  du 
rein.  L'histoire  des  abcès  mélaslatiques  sera  faite  à  l'article: 
Néphrite  suppurée,  et  quant  aux  embolies  capillaires  sep- 
tiques, elles  seront  ultérieurement  étudiées  à  propos  des 
n éphrites  infectieuses . 

§  2.  —  InfarctUM  du  rein 

Étiologie.  —  C'est  dans  le  cours  des  attaques  de  rhuma- 
tisme articulaire  aigu  que  nous  trouvons  les  occasions  les 
plus  fréquentes  d'observer  les  accidents  qui  caractérisent 
l'infarctus  du  rein.  La  raison  en  est  dans  l'extrême  fréquence 
des  complications  endocardiques,  chez  les  rhumatisants.  Les 
productions  morbides  qui  prennent  naissance,  dans  ces  con- 
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ditions,  à  la  surface  de  l'endocarde,  si  elles  viennent  à  être 
détarhées  par  le  sang,  et  entraînées  jusque  dans  le  rein, 
trouveront  dans  cet  organe  les  conditions  les  plus  favo- 
rables au  développement  de  l'infarctus. 

Dans  Y  endocardite  ulcéreuse,  les  infarctus  rénaux  figurent 
parmi  les  lésions  que  l'on  rencontre  le  plus  fréquemment 
a  l'autopsie.  On  les  observe  dans  les  cas  d'athérome,  de  dila- 
tation anévrysmale  de  l'aorte,  au-dessus  de  l'émergence  des 
artères  rénales,  lorsqu'un  caillot  ou  un  fragment  de  tunique 
artérielle  altérée  se  trouve  détaché  et  charrié  par  le  sang 
jusque  dans  l'un  des  reins. 

Anatomie  pathologique.  —  Il  est  rare  que  l'infarctus  du 
rein  soi!  consécutif  à  l'oblitération  del'artère  rénale. Presque 
toujours  on  trouve  plusieurs  noyaux  d'infarctus,  dépendant 
chacun  d'une  embolie  de  l'uncdes  branches  de  ce  vaisseau. 

A  l'état  frais,  ces  noyaux  ont  la  forme  de  coins,  dont  le 
sommet  est  dirigé  du  côté  du  bile  et  la  base  tournée  vers  la 
périphérie  du  rein.  Sur  une  surface' de  coupe,  on  les  voit 
proéminer  sur  le  tissu  environnant. 

Leur  aspect  varie  d'ailleurs,  suivant  leur  degré  d'ancien- 
neté. On  croyait  autrefois  que  l'infarctus  du  rein  était  tou- 
jours hémorragique  d'emblée,  d'un  rouge  foncé  au  début, 
ne  prenant  que  plus  tard  une  teinte  grise  ou  jaune.  Mais, 
s'il  en  est  ainsi  quelquefois,  cette  disposition  est  loin  d'être 
la  règle.  Le  plus  souvent,  d'après  les  travaux  les  plus  ré- 
cents, l'infarctus  du  rein  esl  anémique  d'emblée,  différant 
en  cela  de  l'infarctus  de  la  plupart  des  autres  organes.  Par- 
fois, il  existe  une  zone  congeslive  à  la  périphérie. 

On  a,  d'ailleurs,  rarement  l'occasion  d'observer  l'infarctus 
à  son  stade  initial.  Les  infarctus  anciens  adhèrent  à  la  cap- 
sule qui  est  déprimée  à  leur  niveau  et  présente  l'aspect  d'une 
cicatrice.  Ils  sont  grisâtres,  et  d'autant  plus  durs  qu'ils  sont 
plus  anciens. 
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Au  microscope,  on  trouve  les  altérations  suivantes,  d'après 
Cornil  et  Brault  : 

Dans  les  infarctus  en  voie  de  transformation  fibreuse,  les 
capillaires  sont  remplis  de  sang  en  voie  de  régression  et  de 
granulations  protéiques,  graisseuses  et  pigmentaires.  Quant 
aux  canalicules,  leur  revêtement  est  formé  d'une  masse  gra- 
nuleuse sans  noyau  apparent,  et  provenant  évidemment  de 
la  desintégration  des  cellules;  dans  d'autres  points,  les  cel- 
lules sont  encore  visibles,  mais  chargées  de  granulations 
graisseuses.  Enfin,  dans  les  parties  les  plus  dures,  fibreuses, 
toute  trace  d'organisation  disparaît,  les  parois  des  tubes 
sont  accolées,  leur  lumière  effacée,  les  capillaires  disparais- 
sent; le  tout  est  remplacé  par  du  tissu  fibreux  très  dense, 
rétractile.  Les  grosses  artères  sont  le  siège  d'une  endarté- 
rite  oblitérante;  enfin,  dans  les  gros  infarctus,  il  existe  sou- 
vent à  la  surlace  une  circulation  très  active  par  les  vaisseaux 
dilatés  de  la  capsule  qui  envoient  des  ramifications  dans 
l'infarctus. 

Physiologie  pathologique  et  Pathogénie.  —  Nous  avons 
dit  que  l'on  n'admettait  plus  guère  aujourd'hui  la  nature  pri- 
mitivement hémorragique  des  infarctus  rénaux.  Il  est  néces- 
saire d'entrer  dans  quelques  détails  à  ce  sujet  : 

Voici  quelle  est,  d'après  les  travaux  de  Cohnheim,  la 
pathogénie  des  infarctus  hémorragiques.  Dans  les  organes 
pourvus  d'artères  terminales,  dans  la  râte,  par  exemple, 
l'oblitération  artérielle  supprime  du  coup  tout  apport  de 
sang  artériel,  faute  de  voie  collatérale.  Le  sang  veineux,  sou- 
mis à  une  pression  relativement  élevée,  reflue  peu  à  peu 
dans  le  réseau  capillaire  ischémié  où  la  pression  est  nulle. 
Mais,  sous  l'influence  de  l'ischémie  momentanée,  la  paroi 
des  capillaires,  des  artérioles  et  des  veinules  qui  y  aboutis- 
sent, est  devenue  à  la  fois  plus  lâche  et  plus  perméable.  Elle 
se  laissera  distendre  par  le  sang  qui  reflue  des  veines,  et 
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dont  la  sérosité  Iranssudera  dans  les  inailles  du  tissu  ambiant, 
avec  un  grand  nombre  de  globules  blancs  et  surtout  de  glo- 
bules rouges  (diapédèse).  C'est  précisément  cette  infiltration 
do  tissu  périvasculaire  par  une  sérosité  riche  en  globules 
rouges,  à  la  suite  de  l'oblitération  d'une  branche  artérielle, 
qu'on  désigne  sous  le  nom  tfinfarcttis  hémorragique.  Celle 
dénomination  n'implique  donc  pas  une  rupture  vasculaire 
de  la  paroi;  en  d'autres  termes,  il  n'y  a  pas  rhêxis;  l'accrois- 
sement de  la  perméabilité  des  capillaires  et  des  veines,  privés 
passagèrement  du  contact  du  liquide  nourricier,  en  est  une 
condition  suffisante. 

Mais,  si  les  choses  se  passent  ainsi  dans  plusieurs  organes, 
il  n'en  est  que  rarement  de  môme  dans  le  rein.  Schultz, 
Beckmann,  Klebs,  Prévost  et  Cotard,  Vulpian,  ont  nié  que 
l'obstruction  de  l'artère  rénale  ou  d'une  de  ses  ramifications 
entraînât,  à  sa  suite,  l'infarctus,  tel  qu'il  vient  d'être  défini, 
et  ont  fait  remarquer  que  l'infarctus  rénal,  à  l'inverse  des 
infarctus  des  autres  régions,  est  presque  toujours  anémique 
au  début. 

Celte  thèse  a  été  reprise  par  Talma,  qui  l'a  appuyée  de 
nombreuses  expériences  pratiquées  sur  des  lapins.  Talma 
a  conslalé  que  la  ligature  d'une  branche  de  l'artère  rénale 
entraîne  d'abord  de  l'hyperémie,  suivie  bientôt  d'une  ané- 
mie de  la  portion  correspondante  du  rein.  Le  même  résultat 
s'observe  sur  le  rein  en  totalité,  lorsqu'on  lie  le  tronc  de  l'ar- 
tère rénale.  Déjà,  au  bout  d'une  heure  et  demie,  le  rein  est 
hyperémié;  toutefois  la  bande  de  substance  corticale  qui 
borde  la  base  des  pyramides  est  plus  pâle.  Dans  celte  même 
zone,  le  tissu  du  rein  conserve  longtemps  sa  structure  nor- 
male, tandis  que  dans  le  reste  de  l'organe,  la  dégénéres- 
cence de  Tépithélium  marche  de  pair  avec  l'hyperémie.  Or, 
voici  comment  Talma  conçoit  l'enchaînement  des  phéno- 
mènes :  la  ligature  de  l'artère  rénale,  en  supprimant  l'ap- 
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port  du  sang,  provoque  la  tuméfaction  trouble  de  l'épithé- 
liura  des  tubuli.  Mais,  dans  la  zone  qui  entoure  la  base  des 
pyramides  et  où  se  distribuent  des  vaisseaux  collatéraux, 
indépendants  de  l'artère  rénale,  l'épitliélium  est  à  l'abri  de 
cette  dégénérescence.  La  tuméfaction  épitbéliale,  en  gênant 
l'écoulement  du  sang,  détermine  l'hyperémiedu  début;  mais, 
à  mesure  qu'elle  fait  des  progrès,  elle  vide  les  capillaires  et 
les  veinules  de  leur  contenu,  et  l'anémie  succède  à  l'hy- 
perémie.  Quand  l'anémie  a  duré  un  certain  temps,  elle  est 
accompagnée  d'une  infiltration  du  tissu  intertubulaire  par 
des  leucocytes  ;  mais  jamais  Talma  n'a  vu  l'byperémie  coïn- 
cider avec  une  infiltration  du  tissu  périvasculaire  par  des 
globules  rouges,  comme  il  arrive  dans  les  cas  d'infarclus.  En 
même  temps  que  se  développe  l'anémie  dans  les  cônes  de 
substance  médullaire  et  dans  la  portion  excentrique  de  la 
substance  corticale,  la  bande  primitivement  décolorée,  qui 
entoure  la  base  des  pyramides,  devient  byperémique  parce 
que  le  sang  qui  circule  dans  ses  vaisseaux  ne  peut  plus 
s'écouler  dans  les  parties  adjacentes  où  l'épitliélium  tuméfié 
gêne  la  circulation.  C'est  parce  mécanisme  que  prendraient 
naissance  ces  zones  de  substance  décolorée,  en  forme  de 
coins  entourés  d'une  bande  rouge  byperémique,  qu'on  a 
décrite  comme  des  noyaux  d'infarctus  en  voie  de  régression 
graisseuse.  Talma  fait  remarquer  encore  que  dans  les  veines 
rénales  la  pression  est  égale  à  zéro,  c'esl-à-dire  négative, 
comme  le  démontre  certaine  expérience  qui  consiste  à  lier 
l'artère  et  la  veine  rénales  d'un  animal  et  à  sectionner  en- 
suite la  veine  en  amont  de  la  ligature,  auquel  cas  on  n'ob- 
tient pas  d'écoulement  de  sang.  Or,  il  est  impossible  que 
dans  le  cas  d'obstruction  d'une  branche  artérielle  du  rein, 
le  sang  veineux  reflue  des  veines  dans  le  réseau  capillaire 
correspondant,  condition  indispensable  de  la  production  de 
l'infarctus. 
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Germont  a  entrepris  récemment  une  série  d'expériences 
pour  élucider  cette  question.  Il  injecte  de  la  poudre  de  lyeo- 
pode,  délayée  dans  l'eau,  dans  l'artère  rénale  et  voit  se  pro- 
duire des  taches  blanches,  auxquelles  correspondent  les 
lésions  histologiques.  Mais,  moins  absolu  que  Klebs  et  que 
Talma,  il  ne  nie  pas  que,  chez  l'homme,  l'infarctus  rénal 
puisse  devenir  hémorragique  par  suite  de  la  forte  tension 
veineuse  qui  existe  dans  les  cas  d'asystolie. 

Le  professeur  Yulpian  a,  d'ailleurs,  montré  que  la  liga- 
ture de  l'artère  splénique  isolée  de  ses  nerfs  ne  produit  pas 
de  gonflement  de  la  rate.  Aussi,  comme  le  font  remarquer 
Cornil  et  Brault,  faut-il  peut-être  faire  jouer  un  certain  rôle 
aux  vaso-moteurs  dans  la  pathogénie  de  l'infarctus  rénal.  Ils 
posent  la  question  sans  d'ailleurs  la  résoudre. 

Symptomatologie.  —  Les  foyers  d'infarctus  rénaux  de 
très  petites  dimensions  sont  presque  toujours  méconnus  du 
vivant  du  malade.  C'est  le  cas  habituel  dans  l'endocardite 
ulcéreuse  où  l'infarctus  se  présente  sous  forme  de  noyaux 
miliaires. 

Il  en  est  tout  autrement  lorsque  plusieurs  foyers  volumi- 
neux d'infarctus  se  forment  dans  le  rein.  En  ce  cas,  l'obs- 
truction subite  de  l'une  des  principales  branches  de  division 
de  l'artère  rénale  est  annoncée  par  une  douleur  lombaire 
limitée  au  côté  où  siège  la  lésion.  Cette  douleur  est  passagère; 
elle  irradie  dans  le  membre  inférieur  du  même  côté  et  elle 
est  exaspérée  parla  pression.  Quand  des  infarctus  se  dévelop- 
pent dans  les  deux  reins,  elle  est  naturellement  bilatérale. 

Vitrine  prend  une  coloration  d'un  brun  foncé,  quelque- 
fois noirâtre.  A  l'examen  microscopique,  on  y  découvre  des 
globules  rouges  en  très  grand  nombre.  L'analyse  chimique 
y  décèle  des  proportions  variables  d'albumine.  Ces  modifi- 
cations de  l'urine  sont  également  très  passagères,  elles  per- 
sistent rarement  au  delà  de  quelques  jours. 
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En  général,  la  quanlité  d'urine  rendue  dans  les  vingt- 
quatre  heures  n'est  pas  diminuée,  à  moins  qu'une  notable 
portion  de  la  substance  sécrétante  du  rein  ne  soit  envahie 
par  les  lésions  de  l'infarctus.  On  a  publié  des  cas  de  foyers 
multiples  d'infarctus  du  rein,  ayant  donné  lieu  à  des  acci- 
dents urémiques. 

Diagnostic.  — La  brusque  apparition  d'une  douleur  lom- 
baire unilatérale,  avec  hématurie  et  albuminurie,  chez  un 
sujet  atteint  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  d'endocardite 
ou  de  toute  autre  affection  qui  prédispose  aux  embolies  arté- 
rielles, le  peu  de  durée  de  ces  accidents,  permettent  de  dia- 
gnostiquer, presque  A  coup  sûr,  l'infarctus  du  rein. 

Nous  avons  déjà  dit  que,  dans  le  cours  de  l'endocardite 
ulcéreuse,  les  infarctus  miliaires  consécutifs  à  des  embolies 
septiques  des  artérioles  du  rein  restent  presque  toujours 
latents. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  dépend  du  nombre  et  de 
l'étendue  des  foyers  d'infarctus,  mais  aussi  de  leur  évolu- 
tion. Des  foyers  multiples,  envahissant  la  majeure  partie  du 
parenchyme  rénal,  peuvent,  comme  nous  l'avons  dit,  être  le 
point  de  départ  d'accidents  urémiques  assez  graves  pont 
déterminer  la  mort.  Mais  c'est  là  une  éventualité  des  plu> 
rares. 

Les  foyers  d'infarctus  peuvent  encore  entraîner  l'atro- 
phie, la  suppuration,  la  gangrène  du  parenchyme  rénal, 
complications  sur  lesquelles  nous  aurons  à  revenir  ultérieu- 
rement. 

Enfin  l'infarctus  du  rein,  coexistant  avec  des  lésions  sem- 
blables d'autres  organes,  peut  contribuer,  pour  sa  part, 
à  aggraver  le  pronostic  de  l'affection  primordiale,  cause  pre- 
mière de  ces  troubles  vasculaires. 
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ARTICLE  PREM1EH 

TROUBLES   FONCTIONNELS  ET  SYMPTOMES  LOCAUX 

§  I.  —  Douleur. 

Les  douleurs  lombaires  sont  assez  fréquentes  dans  le 
»  ours  des  néphrites.  Mais  dans  la  néphrite  aiguë,  elles  sont 
marquées  par  la  gravité  des  symptômes  concomitants.  Dans 
li  s  formes  chroniques,  lorsque  l'existence  d'une  affection 
rénale  n'est  pas  rendue  manifeste  par  des  accidents  tels 
que  l'œdème,  les  douleurs  lombaires  sont  confondues  fré- 
quemment avec  le  lumbago  ou  les  douleurs  rhumatismales. 

Dans  les  cas  de  tumeurs  du  rein,  les  malades  se  plaignent 
d'une  sensation  de  pesanteur,  de  tension  dans  l'une  d«»s 
l  égions  lombaires,  plutôt  que  d'une  douleur  aiguë. 

Par  contre,  les  douleurs  lombaires  affectent  une  impor- 
tance tout  à  fait  prépondérante  dans  la  lithiase  rénale. 
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§  2.  —  Hémorragie» 

Les  néphrites,  mais  surtout  la  néphrite  interstitielle  chro- 
nique, sont  souvent  compliquées  d'hémorragies  se  faisant 
par  diverses  voies.  L'hématurie  et  des  épistaxis  s'observent 
parfois  à  l'approche  des  accidents  urémiques  graves;  mais 
dans  le  cours  de  la  néphrite  interstitielle,  on  voit  apparaître 
des  pétéchies  du  côté  de  la  peau,  des  hémorragies  par  la 
bouche,  des  gastrorragies,  des  entérorragies,  des  hémo- 
ptysics.  Leur  signification  pronostique  serait  toujours  de  la 
plus  haute  gravité,  d'après  Bartcls;  et,  suivant  lui,  les  mani- 
festations de  la  diathèse  hémorragique  précéderaient  de 
quinze  jours  au  plus  la  terminaison  fatale. 

A  quoi  sont  dues  ces  hémorragies? 

Lccorché  les  rattache  à  l'athérome  artériel  ;  Gosselin  et 
A.  Robin  les  attribuent  à  l'accumulation  du  carbonate  d'am- 
moniaque dans  le  sang  des  brightiques;  en  injectant  cette 
substance  dans  les  vaisseaux  des  lapins,  ils  ont  vu  se  déve- 
lopper des  épistaxis  chez  les  animaux  ainsi  traités. 

Traube  s'est  demandé  si  l'accroissement  de  pression  arté- 
rielle, duc  à  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  dans  la 
néphrite  interstitielle,  n'entrait  pas  pour  une  part  dans  la 
production  de  ces  hémorragies.  Bartcls  repousse  toutes  ces 
interprétations,  en  s'appuyant  sur  l'observation  d'un  malade 
qui  fut  pris  d'hémorragie  dans  le  cours  d'une  néphrite  alro- 
phique.  A  ce  moment  le  pouls  était  dépressible,  les  contrac- 
tions cardiaques  sans  vigueur;  l'analyse  du  sang  n'y  dé- 
celait aucune  trace  de  carbonate  d'ammoniaque.  L'autopsie 
ne  révéla  pas  non  plus  un  défaut  d'élasticité  des  parois  arté- 
rielles, et  pourtant  cet  auteur  est  disposé  à  rattacher  les 
hémorragies  dans  le  mal  de  Bright  à  un  trouble  de  nu  tri- 
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lion  de  la  paroi  vasculaire,  comparable  à  celui  invoqué  dans 
la  leucémie,  dans  la  cirrhose  du  foie. 

Bright,  Rayer,  Pellegrino-Levi,  Rendu,  se  sont  demandés 
si  l'altération  du  sang  chez  les  brightiques  dont  il  sera  ques- 
tion, et  qui  consiste  surtout  dans  la  désalbumination  et  dans 
riiypoglobulie,  n'est  pas  la  cause  principale  des  hémorra- 
gies dans  les  néphrites.  Pour  le  professeur  Jaccoud,  celte 
influence  est  insuffisante  à  expliquer  la  diathèse  hémorra- 
gipare  dans  la  néphrite.  J.  Auvert,  dans  sa  thèse  inaugurale, 
écrite  sous  l'inspiration  de  Dieulafoy,  tout  en  considérant 
l'altération  du  sang  comme  incapable  de  produire  à  elle 
seule  les  hémorragies  chez  les  brightiques,  estime  qu'elle 
les  favorise  notablement  lorsqu'elle  s'ajoute  aux  autres 
influences  causales  :  à  l'altération  de  la  paroi  vasculaire,  à 
l'hypertrophie  cardiaque.  C'est,  en  effet,  au  concours  de 
ces  diverses  circonstances  qu'il  faut  attribuer  ces  hémor- 
ragies ;  c'est  ainsi  que  l'hémorragie  cérébrale  est  une  com- 
plication très  fréquente  dans  la  néphrite  interstitielle;  or, 
dans  cette  forme  de  néphrite,  l'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  est  de  règle,  et  les  anévrysmes  miliaires  des 
vaisseaux  cérébraux  sont  très  communs  (Gharcol),  c'est-à- 
dire  que  nous  trouvons  réunies  les  circonstances  les  plus 
favorables  au  développement  de  l'hémorragie  cérébrale. 

Au  dire  de  Duguet,  dans  la  néphrite  interstitielle,  la  dégé- 
nérescence athéromateuse  interviendrait  plus  souvent  que 
les  anévrysmes  miliaires  dans  la  palhogénie  de  l'hémor- 
ragie cérébrale. 

§  3.  —  Hydroplciles 

L'hydropisic,  dans  les  affections  rénales,  a  une  importance 
de  premier  ordre  au  point  de  vue  clinique.  C'est  le  plus  sou- 
vent ce  symptôme  qui  portera  le  malade  à  consulter  Je  mé- 
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decin,  et  c'est  lui  aussi  qui  engagera  celui-ci  à  pratiquer 
l'examen  des  urines. 

Il  existe  dans  la  plupart  des  cas.  D'après  une  statistique 
établie  par  Frerichs,  l'œdème  aurait  manqué  dans  la  pro- 
portion de  1  pour  6,97  ;  Rosenstein  Ta  vue  manquer  quatre 
fois  sur  quatre-vingt  cas  :  soit,  une  fois  sur  vingt. 

La  nature  de  l'altération  rénale  a  aussi  une  grande 
influence  sur  la  fréquence  ou  l'intensité  de  ce  phénomène  : 
presque  constant  dans  les  néphrites  franchement  aiguës,  il 
est  peu  prononcé  ou  même  fait  totalement  défaut  dans  les 
néphrites  avec  atrophie  rénale. 

Les  hydropisies  dues  à  une  affection  rénale  se  manifestent 
avec  des  caractères  propres  qui  permettent  de  les  distinguer 
des  autres  hydropisies  passives  dépendant  d'une  lésion  car- 
diaque ou  d'une  simple  oblitération  veineuse. 

Quelle  est  l'époque  d'apparition  du  symptôme? 

Il  peut  apparaître  en  même  temps  que  l'albuminurie  :  le 
cas  est  rare.  Quelquefois  l'hydiopisie  se  montre  avant  l'autre 
symptôme;  l'albuminurie  peut  n'être  que  très  peu  marquée 
ou  même  manquer  totalement  (hydropisie  essentielle  des 
anciens)  ;  d'habitude  l'œdème  apparaît  après  quelques  jours 
ou  quelques  semaines  d'albuminurie  (Snyers). 

L'hydropisie,  à  ses  débuts,  est  une  infiltration  du  lissu 
cellulaire  sous-cutané  ;  ce  n'est  qu'à  une  période  avancée 
d'une  néphrite,  et  longtemps  après  l'apparition  des  pre- 
mières manifestations  de  l'anasarque,  que  se  produisent  les 
épanchements  dans  les  séreuses  et  dans  le  tissu  sous-mu- 
queux. 

Parmi  les  symptômes  précoces  d'une  néphrite,  on  a  cité 
parfois  l'œdème  pulmonaire  et  l'œdème  de  lu  glotte  :  ce  sont 
là  des  cas  exceptionnels,  et  généralement  les  choses  se 
passent  de  la  façon  suivante  :  sans  doute  la  néphrite  aiguë, 
celle  qui  survient  par  exemple  dans  le  décours  de  la  scarla- 
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line,  débute  ordinairement  par  une  anasarque  généralisée, 
développée  extrêmement  vite  ;  mais  dans  les  formes  chro- 
niques du  mal  de  Bright,  l'œdème,  à  son  début,  est  limité 
à  une  petite  étendue  de  la  peau,  et  marque  une  grande  ten- 
dance à  se  déplacer  d'un  point  à  l'autre  :  tout  d'abord  les 
malades  s'apercevront  un  soir,  en  enlevant  leurs  chaussures, 
que  le  pourtour  des  malléoles  est  le  siège  d'une  enflure  pAlc, 
peu  douloureuse,  qui  disparaîtra  dans  le  cours  de  la  nuit 
sous  l'influence  de  la  position  horizontale.  Une  autre  fois, 
les  paupières  seront  notablement  gonflées  au  réveil,  au  point 
de  gêner  la  vue  et  d'occasionner  une  déformation  de  la  partie 
supérieure  de  la  face  plus  ou  moins  apparente;  ou  bien 
encore  l'œdème  débutera  par  le  prépuce  (Bosenslein)  ou 
par  les  bourses,  par  les  grandes  lèvres  chez  les  femmes  ;  l'œ- 
dème peut  encore  occuper  le  côté  de  la  face  sur  lequel  le 
malade  est  resté  couché  pendant  la  nuit;  ou  bien  le  pourtour 
du  coude,  le  grand  Irochanter.  Snyers  rapporte  le  fait  cu- 
rieux de  Fenger  dans  lequel,  pendant  tout  le  cours  de  la  ma- 
ladie, il  y  eut  un  œdème  considérable  limité  au  cordon  sper- 
matique,  de  telle  sorte  qu'on  pensa,  au  moment  d'un  premier 
examen,  avoir  affaire  à  une  hernie  inguinale. 

Un  caractère  important  de  l'œdème  brightique  consiste 
dans  ce  fait  qu'il  a  une  marche  essentiellement  erratique; 
qu'il  se  déplace  avec  une  grande  facilité  et  disparaît  aussitôt 
que  l'influence  de  la  pression  ou  de  la  position  déclive  cesse 
de  se  faire  sentir  :  le  malade  est-il  levé?  les  malléoles  se 
tuméfient;  se  place-t-il  dans  le  décubitus?  les  paupières  et  la 
face  se  tuméfient  à  leur  tour. 

Au  bout  d'un  certain  temps  l'œdème  lend  à  s'étendre  et  à 
se  généraliser;  il  acquiert  une  fixité  plus  grande. 

C'est  le  tissu  sous-cutané  qui  est  le  premier  envahi  ;  c'est 
là  que  tout  d'abord  il  devient  facile  de  constater  sa  présence  : 
la  peau  devient  pâle,  lisse  et  unie,  et  la  température  y  est 
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abaissée  ;  le  gonflement  est  plus  ou  moins  marqué,  transpa- 
rent au  niveau  des  plis  articulaires.  On  peut  y  imprimer  le 
godet  caractéristique  parla  pression  du  doigt,  et  suivant  l'in- 
tensité de  répanchemenl,  la  consistance  sera  dure  ou  pâ- 
teuse. L'œdème  brightique  est  remarquable  par  cette  teinte 
cireuse  et  blafarde  des  tissus  tuméfiés;  au  contraire,  dans 
l'œdème  qui  accompagne  la  stase  veineuse,  d'origine  cen- 
trale ou  périphérique,  il  y  a  toujours  une  cyanose  plus  ou 
moins  prononcée  des  téguments  par  suite  de  l'afflux  exagéré 
du  sang  veineux  dans  la  région  œdématiée.  On  peut  quel- 
quefois, à  première  vue,  reconnaître  un  brightique  par  la 
teinte  blafarde  de  la  face  coïncidant  avec  un  certain  degré 
de  bouffissure. 

L'œdème  sous-cutané  détermine  certains  troubles  fonc- 
tionnels: il  rétrécit  les  orifices  où  il  siège;  les  paupières,  le 
prépuce;  produit  de  la  gène  dans  les  mouvements,  une  sen- 
sation de  pesanteur.  L'œdème  peut  être  assez  prononcé  pour 
déterminer  des  érosions  du  derme  et  de  l'épidennc,  par  suite 
de  l'extrême  distension  de  la  peau  ;  alors,  à  travers  les  fissures 
qui  se  forment  ainsi,  on  voit  s'écouler  une  sérosité  blan- 
châtre, très  pauvre  en  albumine  comme  le  sang  dont  elle 
émane.  D'autre  fois  le  suintement  du  liquide  s'opère  par 
l'entremise  de  soulèvements  de  l'épiderme;  ces  vésicules 
apparaissent  surtout  aux  parties  supérieure  et  inférieure  des 
membres  inférieurs. 

Ces  éraillures  des  téguments  laissent  échapper  la  sérosité 
et  déterminent  dès  lors  le  dégonflement  des  parties  tuméfiées  ; 
on  cherche  à  amener  artificiellement  le  même  résultat  par 
les  scarifications;  mais  il  arrive  parfois  que  ces  lésions  cu- 
tanées deviennent  le  point  de  départ  de  complications 
diverses:  érysipèle,  phlegmon, gangrène,  etc.,  qui  emportent 
le  malade.  Enfin  dans  d'autres  cas,  à  l'endroit  des  vésicules, 
il  se  développe  des  granulations  occupant  des  surfaces  plus 
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ou  moins  grandes  et  laissant  suinter  le  liquide  pendant  des 
années  (Snyers). 

Quand  l'œdème  diminue,  la  peau,  en  raison  de  l'extension 
qu'elle  a  subi,  conserve  des  vergetures  blanchâtres  compa- 
rables à  celles  qu'on  observe  à  la  suite  de  la  grossesse. 

Tels  sont  les  caractères  de  l'hydropisie  sous-cutanée  d'ori- 
gine brightique;  mais  l'œdème  peut  envahir  dans  les  cas 
prononcés  le  tissu  sous-muqueux,  les  parenchymes  et  les 
séreuses.  Quand  il  envahit  le  tissu  sous-muqueux,  on  le  voi! 
surtout  au  voile  du  palais,  où  il  détermine  de  la  dysphagie  ; 
dans  le  tissu  cellulaire  des  replis  glottiques,  dans  les  liga- 
ments aryténo-épiglottiques,  où  il  produit  des  phénomènes 
d'œdème  de  la  glotte;  enfin  il  envahit  parfois  la  muqueuse 
gastro-intestinale,  rarement  la  conjonctive  bulbaire. 

A  un  degré  un  peu  prononcé,  on  trouve,  à  l'autopsie,  du 
liquide  dans  la  paroi  de  la  vésicule  biliaire,  dans  les  replis 
du  péritoine,  le  mésentère,  enfin  et  surtout  dans  les  diverses 
glandes  séreuses  ;  et  si  on  ne  le  rencontre  que  rarement  dans 
les  ventricules  du  cerveau  et  la  tunique  vaginale,  par  contre 
on  constate  de  préférence  sa  présence  dans  les  plèvres  et  le 
péricarde,  et  surtout  dans  le  péritoine  (Snyers). 

Parmi  les  parenchymes  qui  peuvent  être  envahis,  on  doit 
citer  en  première  ligne  le  poumon;  et,  de  fait,  on  a  vu  des 
malades  être  enlevés  par  l'œdème  pulmonaire,  ou  par 
l'œdème  de  la  glotte. 

Liquide  épanché.  —  Quels  sont  les  caractères  queprésente 
le  liquide  de  l'œdème  brightique  ?  Ils  sont  variables  sui- 
vant le  siège  :  ainsi  le  liquide  épanché  dans  les  mailles  du 
tissu  sous-cutané  sera  relui  qui  contient  le  moins  de  matières 
solides  et  d'albumine;  mais,  d'une  manière  générale,  on  peut 
dire  que  sa  composition,  comme  le  fait  remarquer  Snyers, 
«  se  rapproche  beaucoup  de  celle  d'un  sérum  très  dilué  :  c'est 
une  solution  des  sels  du  sang,  très  pauvre  en  albumine  ». 
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L'auteur  précédent  rapporte  dans  son  ouvrage  (Pathologie  des 
néphrites  chroniques,  1880),  des  analyses  empruntées  à  divers 
auteurs,  d'où  il  résulte  que  la  composition  du  liquide  est 
variable  suivant  les  points  du  corps  :  ainsi  Barlels  aurait 
trouvé  dans  un  cas  : 


POIDS 
SPÉCI- 
FIQUE. 

EAU. 

ÉLÉMENTS 
SOLIDES. 

SELS 
INORGA- 
NIQUES. 

ALBU- 
MINE. 

1015.58 

957.665 

41.402 

? 

30. 39 

Liquide  péricardique. 

IOO0.69 

978. 62* 

21.38 

15.58 

• 

—  péritonéal  .... 

1009.63 

984.31 

15.69 

11.48 

2.55 

—   de  l'anasarque. 

1007.65 

988.30 

11.70 

11.69 

•> 

Schmidt  aurait  trouvé  : 

Tissu  sous-cutané  

Méninges  

Péritoine  

Plèvre*  


0.37  p.  100  d'albumine. 

0.6  à  0.03  —  — 
1.13  —  - 

2.8r.  —  — 


Plusieurs  auteurs  auraient  constaté  dans  ce  liquide  la  pré- 
sence de  l'urée  :  Nyslen,  Guibout,  Barlow,  0.  Rees,  Edlefsen, 
Hangton. 

Enfin,  à  la  seule  inspection,  le  liquide  présente  des  aspects 
variés:  jaunâtre  ou  verdAtre,  mélangé  à  de  petits  caillots,  à 
des  cellules  épithéliales,  dans  les  grandes  séreuses;  il  est  au 
contraire  blanc  et  transparent  comme  de  l'eau  dans  le  tissu 
sous-cutané. 

Patiiogénie.  —  Pour  expliquer  le  développement  des 
hydropisies  brightiques  on  a  invoqué  diverses  causes  patlio- 
géniques,  qui  sont: 
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1°  Vétat  hydrémique  du  sang ,  autrement  dit  la  désalbumi- 
nation  par  suite  des  pertes  d'albumine  qui  s'opèrent  par  la 
voie  des  reins  altérés; 

2°  V  augmentât  ion  de  la  pression  inlra-veineuse,  occa- 
sionnée par  les  lésions  cardiaques  concomitantes  ou  consé- 
cutives à  la  maladie  de  Bright; 

:{°  V augmentation  de  la  pression  httra-vasculaire,  qui  est 
la  conséquence  d'une  élimination  insuffisante  de  l'eau  du 
sang  par  la  voie  des  reins,  chez  les  brightiques; 

A"  V altération  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux,  complica- 
tion habituelle,  sinon  élément  intégral  de  l'affection  des 
reins. 

Voyons  quelle  est  l'importance  qu'il  faut  attribuer  à  cha- 
cune de  ces  conditions  pathogéniques  dans  la  production  des 
hydropisies. 

1*  On  a  pu  constater  chimiquement  que  chez  les  brigh- 
tiques  il  y  avait  désalbumination  du  sang;  ainsi  Chritison  a 
constaté  que,  chez  des  malades  atteints  de  néphrites  avec 
œdème,  le  poids  spécifique  du  sérum  sanguin  ne  s'élève 
jamais  au-dessus  de  1022  au  lieu  de  1030  chiffre  normal.  De 
son  côté  Rayer  est  arrivé  à  des  résultats  à  peu  près  analogues. 
Enfin  Bartels  a  examiné  chimiquement  du  sang  de  brigh- 
tiques.  Il  a  observé  que  le  poids  spécifique  du  sérum  pouvait 
même  descendre  plus  bas  :  il  cite  les  chiffres  de  1018, 1016 
et  1015.  D'autre  part  on  sait  que  l'appauvrissement  du  sang 
en  principes  solides  et  surtout  en  albumine  favorise  la  trans- 
sudation du  sérum  hors  des  vaisseaux.  Or,  dans  les  néphrites 
chroniques,  Andral,  Gavarret,  Becquerel  et  Rodier  ont  montré 
qu'il  y  avait  toujours  hypo-albuminose  du  sang;  on  pourrait 
donc  invoquer  cette  cause  pour  expliquer  la  transsudation 
du  liquide. 

Mais  l'état  hydrémique  du  liquide  sanguin  suffit-il  pour 
expliquer  l'œdème  et  ne  doit-on  pas  tenir  compte  d'autres 
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conditions  pathogéniques?  On  a  observe  des  manifestations 
hydropiques  survenant  à  la  suite  d'hémorragies  abondantes, 
chez  des  sujets  auparavant  très  bien  portants.  Or,  les  pertes 
de  sang  considérables  déterminent  un  abaissement  notable 
de  la  pression  intra-vasculaire  et  une  altération  de  la  paroi 
des  vaisseaux  très  rapide,  comme  le  démontrent  les  travaux 
de  Cohnhein.  On  a  dit  aussi  que  chez  les  brightiques  l'œdème 
et  les  hydropisies  sont  prononcées  surtout  dans  les  cas  où 
l'albuminurie  est  abondante.  Mais  des  observations  nom- 
breuses démontrent  qu'il  n'existe  aucune  corrélation  cons- 
tante entre  le  degré  de  ralbuminurie,la  fréquence  etrintensité 
de  l'œdème.  Enfin  ne  voit-on  pas  dans  un  grand  nombre  de 
maladies  cachectiques  l'appauvrissement  du  sangen  principes 
albuminoïdes  attei  ndre  un  degré  très  prononcé,plus  prononcé 
même  que  dans  les  cas  de  néphrite,  sans  donner  lieu  à  de 
l'œdème?  Cette  complication  ne  survient  qu'à  une  période 
avancée  de  la  cachexie,  lorsque  certainement  la  dénutrition 
des  tissus  a  gagné  les  parois  vasculaires. 

Remarquons  aussi  ce  qui  se  passe,  par  exemple,  dans  la 
scarlatine  :  cette  hydropisieestsi  rapide  parfois  qu'il  est  im- 
possible de  la  mettre  sur  le  compte  d'une  hypo-albuminose 
extrême;  et  quelquefois  aussi  celte  hydropisie  se  développe 
promptement  sans  qu'il  soit  possible  de  constater  d'albumine 
dans  ces  urines. 

Tous  ces  faits  démontrent  que  rhypo-alburninose  et  l'état 
hydrémique  du  sang  sont  insuffisants  pour  donner  la  clef 
des  phénomènes. 

Nous  inclinons  donc  à  penser  que  la  désalbuminalion  du 
sang  n'est  pas  une  condition  suffisante  pour  le  développe- 
ment des  accidents  hydropiquesqui  surviennent  dans  le  cours 
des  néphrites  et  que  c'est  à  l'altération  de  la  paroi  des  petits 
vaisseaux  que  revient  la  part  prépondérante  dans  le  dévelop- 
pement et  la  localisation  des  œdèmes  brightiques. 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  NÉPHRITES.  431 

2°  Les  lésions  cardiaques  viennent  souvent  compliquer  les 
néphrites;  or  l'œdème  peut  être  la  conséquence  de  cette 
complication,  mais  l'œdème  alors  n'a  pas  les  caractères 
typiques  que  nous  avons  indiqués  pour  les  hydropisies  brigh- 
tiques.  Sans  doute  les  modifications  delà  tension  vasculaire, 
conséquencesdes  lésions  cardiaques  qu'on  rencontre  chez  les 
brightiques,peuventfavoriser  ledéveloppemenl.de  cet  œdème 
d'une  façon  générale,  mais  il  n'y  a  aucune  corrélation  à  éta- 
blir entre  sa  localisation,  son  étendue  et  les  complications 
cardiaques  habituelles  aux  différentes  formes  de  néphrite. 

3°  V élimination  insuffisante  et  par  suite  la  rétention  de 
Veau  du  sang  ont  été  constatées  chimiquement  d'une  façon 
certaine.  Ainsi  Rehder  a  vu  que  l'homme  sain  éliminait  en 
moyenne  parles  urines  76,4  pour  100  de  l'eau  ingérée  dans 
un  temps  donné;  cette  élimination  chez  les  brightiques 
oscillait  entre  11  et  47,2  pour  100.  Ainsi  donc,  d'une  part,  il 
y  a  moins  d'eau  éliminée;  d'un  autre  côté  les  fonctions  de  la 
peau  chez  ces  malades  sont  insuffisantes,  les  téguments 
présentent  une  sécheresse  habituelle.  Bartels  est  de  son  côté 
arrivé  aux  mêmes  résultats.  Il  faut  remarquer  que,  chez  tous 
ces  malades,  l'intensité  des  manifestations  hydropiques  était 
en  rapport  avec  la  gène  de  la  diurèse. 

Cette  pléthore  hydrémique  doit  donc  influer  également 
sur  le  développement  de  l'œdème  brightique  ;  mais  ce  n'est 
pas  là  la  condition  unique,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est  que  l'on 
observe  des  cas  d'anurie  absolue  persistant  plusieurs  jours 
sans  accidents  hydropiques. 

On  doit  donc  admettre  que  la  rétention  de  l'eau  seule  ne 
suffit  pas  à  déterminer  l'œdème,  il  faut  une  autre  condition 
qui  est  l'altération  de  la  paroi  vasculaire. 

4°  11  est  parfaitement  reconnu  maintenant  que  dans  les 
néphrites  chroniques,  il  existe  une  altération  de  la  texture  des 
petits  vaisseaux.  Si  l'on  n'est  pas  d'accord  sur  la  nature  de 
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celle  altération,  il  est,  en  tous  cas,  certain  qu'elle  produit  une 
perméabilité  anomale  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux 
(Ewald,  Thomas,  Colinhein).  Déjà  Bright  et  Toynbee  avaient 
émis  Tidée  que  la  facilité  avec  laquelle  les  substances  injectées 
dans  les  reins  traversent  les  capillaires  des  glomérules,  pour 
s'épancher  dans  la  capsule  de  Bowmann,  dépendait  dans  une 
certaine  mesure  d'une  altération  des  vaisseaux  de  la  glande 
rénale.  Ewald  a  constaté  que  la  gélatine  colorée  au  bleu  de 
Prusse,  et  injectée  dans  les  vaisseaux  d'un  rein  frais  normal, 
ne  s'épanche  jamais,  dans  les  capsules  de  Bowmann,  tant 
qu'on  n'emploie  pas  dépression  supérieure  à  30  centimètres 
cubes  de  mercure.  Thomas,  opérant  sur  les  reins  atteints  de 
néphrite  interstitielle,  a  toujours  vu  la  matière  à  injection 
pénétrer  dans  les  capsules  de  Bowmann  après  avoir  traversé 
les  parois  des  anses  glomérulaires.  Le  nombre  des  glomé- 
rules  injectés  était  en  rapport  avec  le  degré  de  l'altération 
rénale.  Mais,  c'était  surtout  les  glomérules  des  zones  les 
moins  altérées  du  rein,  dont  les  vaisseaux  se  laissaient  le 
plus  facilement  traverser  par  la  matière  à  injection.  Ewald 
est  arrivé  aux  mêmes  résultats. 

On  peut  également  rappeler  ici  d'autres  faits  expérimen- 
taux qui  démontrent  l'influence  des  altérations  vasculaires 
sur  le  développement  de  l'œdème  : 

Si  l'on  injecte  dans  les  vaisseaux  de  l'oreille  d'un  lapin  un 
liquide  pauvre  en  albumine,  il  ne  transsude  pas  dans  le 
tissu  cellulaire  à  moins  que  les  vaisseaux  ne  soient  altérés 
dans  leur  structure.  Si,  d'autre  part,  on  lie  la  veine  fémorale 
d'un  chien  dont  le  sang  a  été  mis  au  préalable  dans  un  état 
d'extrême  dilution,  on  n'observe  pas  de  transsudalion;  mais 
si,  au  contraire,  la  ligature  est  faite  plusieurs  jours  après 
que  le  sang  a  été  rendu  hydrémique,  c'est-à-dire  après  que 
la  paroi  des  vaisseaux  a  déjà  eu  le  temps  de  s'altérer,  alors 
l'œdème  se  produit. 
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En  résumé,  l'œdème  brightique,  favorisé  par  la  désal- 
Immination  du  sang,  par  la  pléthore  hydrémique,  par  les 
modifications  de  la  pression  sanguine,  est  surtout  la  con- 
séquence de  l'altération  de  structure  de  la  paroi  des  petits 
vaisseaux.  Cette  dernière  condition  pathogénique  domine  la 
localisation  de  l'œdème  dans  les  néphrites,  lorsque  leurs 
manifestations  ne  se  trouvent  pas  effacées  par  quelque  com- 
plication cardiaque. 

Si  maintenant  nous  examinons  ce  symptôme  dans  les  dif- 
férentes formes  de  néphrite ,  nous  voyons  que  c'est  surtout 
dans  la  néphrite  aiguë  (principalement  celle  qui  se  déve- 
loppe dans  le  cours  de  la  scarlatine)  que  l'œdème  est  surtout 
prononcé;  c'est  alors  une  véritable  anasarque. Or,  dans  la 
néphrite  aiguë  (recherches  de  Cohnheim),  l'altération  de  la 
paroi  des  petits  vaisseaux  cutanés  est  certaine,  on  conçoit 
ainsi  cette  anasarque  généralisée  et  soudaine  survenant 
alors  que  le  sang  n'a  pas  encore  perdu  une  grande  quantité 
d'albumine,  et  sans  qu'on  puisse  invoquer  une  impuissance 
fonctionnelle  du  cœur. 

Dans  les  deux  formes  de  la  néphrite  chronique,  les  acci- 
dents hydropiques  sont  très  différents  comme  intensité. 
Tandis  que  dans  la  forme  parenchymateuse,  l'œdème  est  très 
fréquent  et  très  accentué;  dans  la  forme  interstitielle,  au 
contraire,  il  est  rare  et  peu  accusé.  Ces  différences  s'expli- 
quent par  l'étal  dissemblable  dans  les  deux  cas  de  la  pres- 
sion sanguine  et  de  la  diurèse.  Dans  la  néphrite  paren- 
chymateuse chronique,  le  cœur  est  dilaté,  impuissant,  la 
diurèse  insuffisante  ;  or,  nous  avons  vu  qu'il  existe  un 
antagonisme  assez  constant  (Cartels)  entre  l'abondance  de 
l'œdème  et  l'activité  de  la  sécrétion  urinaire.  Au  conlrairc, 
dans  la  néphrite  interstitielle,  les  circonstances  sont  toutes 
différentes  :  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  la  pc- 
lyurie  sont  de  règle;  et  c'est  précisément  lorsque  les  cffels 

UBADIK-LAGRAYE.  IV.  —  28 


♦ 


Digitized  by  Google 


434  MALADIES  DES  REINS. 

de  l'hypertrophie  commencent  à  être  annulés  par  la  dégéné- 
rescence du  myocarde,  lorsque  la  diurèse  va  en  diminuant 
que  l'œdème  s'accuse. 

L'altération  de  la  paroi  des  vaisseaux  a  une  influence  gé- 
nérale sur  la  localisation  de  l'œdème  brightique  ;  mais,  de 
plus,  l'état  du  tissu  cellulaire  périphérique  a  la  plus  grande 
influence  sur  le  siège  de  l'œdème  au  début  :  et  c'est  dans  les 
régions  où  le  tissu  sous-cutané  jouit  de  la  plus  grande  laxilé 
que  l'œdème  apparaît  tout  d'abord  ;  en  ces  points,  les  petits 
vaisseaux  se  laissent  distendre  sans  peine  par  la  pression 
qui  agit  sur  leur  paroi  de  dedans  en  dehors  ;  et  celte  der- 
nière livre  un  passage  facile  à  la  sérosité  du  sang  qui  trans- 
sude  au  dehors;  ainsi  c'est  sur  le  pourtour  des  malléoles, 
au  niveau  des  paupières,  du  scrotum,  du  prépuce,  des  grandes 
lèvres,  qu'apparaît  tout  d'abord  la  tuméfaction  œdémateuse. 

§  4.  —  De  l'urémie 

Synonymie.  —  Urinémie,uroémie,créatinémie,sérumurie 
lyphisation  urinémique,  toxurie. 

Définition.  —  On  donne  le  nom  d'urémie  à  un  syndrome 
caractérisé  essentiellement  par  des  troubles  cérébraux,  respi- 
ratoires et  gastro-intestinaux,  résultant  du  défaut  d'excré- 
tion par  les  reins  et  par  suite  de  la  rétention  dans  le  sang, 
de  substances  toxiques  introduites  normalement  ou  élabo- 
rées physiologiquement  dans  l'économie. 

Historique.  — Quoique  les  anc  iens  aient  observé  l'appari- 
tion de  symptômes  cérébraux  à  la  suite  de  la  suppression  des 
urines,  c'est  en  réalité  en  1827  que,  pour  la  première  fois, 
Drighl  signale  les  accidents  épileptiformes,  les  convulsions, 
les  attaques  apoplectiques  qui  surviennent  pendant  l'évolu- 
tion de  la  néphrite  parenchymateuse.  Les  recherches  deBos- 
tock  et  de  Christison  démontrèrent  dans  le  sang  des  brigh- 
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liques  la  présence  de  l'urée,  et  c'est  sur  la  constatation  de  ce 
fait  que  Wilson  (1833)  édifia  sa  fameuse  théorie  de  l'urémie. 

D'autres  travaux  importants  prirent  naissance  dans  les 
années  suivantes  ;  parmi  ceux-ci  on  doit  citer  :  la  descrip- 
tion du  syndrome  faite  par  Addison  (1839),  l'étude  de  Rayer 
(1841)  sur  les  altérations  du  tube  digestif;  cet  auteur  montra 
la  fréquence  relative  de  l'urémie  en  Angleterre,  en  Alle- 
magne et  en  France;  enfin  en  1847,  Piorry  donnait  aux  acci- 
dents la  dénomination  d'urémiques. 

Plus  tard  Lasègue  et  Frerichs  réunirent  tous  les  docu- 
ments publiés  et  établirent  la  division  de  l'urémie  en  aiguë 
et  chronique. 

On  rapportait  tous  les  phénomènes  observés  dans  l'urémie 
au  système  nerveux  central  ;  G.  Sée  classa  ceux-ci  par  or- 
ganes et  établit  la  forme  cérébrale  et  la  forme  dyspnéique  ou 
respiratoire  de  l'urémie.  Citons  aussi  le  mémoire  de  Treitz 
(1859),  celui  de  Traube  (1861).  En  1863  paraît  la  remar- 
quable thèse  d'agrégation  de  A.  Fournier  établissant  nette- 
ment la  plupart  des  diverses  formes  de  l'urémie  ;  auxquelles 
le  professeur  Jaccoud  ajoutait  plus  tard  la  forme  articulaire. 

Enfin  dans  des  études  plus  récentes  on  a  signalé  un  certain 
nombre  de  symptômes  qui  doivent  rentrer  dans  le  tableau 
clinique  de  l'urémie.  En  1867,  Jaccoud  fait  ses  leçons 
cliniques  sur  l'urémie;  citons  aussi  la  thèse  de  Monod  ;  les 
travaux  de  Rosenstein,  Bartels,  Lecorché  ;  notre  article  du  Dic- 
tionnaire pratique;  unfin  ceux  de  Huet,  Bruzélius,  Dieulafoy, 
Raymond,  Chantemesse  et  Tenneson,  la  thèse  récente  de  Ri- 
bail,  celles  de  Bouvat,  de  Bernard,  les  travaux  de  Lépine, 
Leyden,  Lichtenstein,  etc.  Mais  si  les  phénomènes  cliniques 
sortaient  peu  à  peu  de  l'obscurité,  le  pourquoi  de  ces  phé- 
nomènes devait  encore  rester  longtemps  inconnu,  et  aujour- 
d'hui encore  malgré  des  recherches  nécroscopiques,  chi- 
miques et  expérimentales  nombreuses,  et  malgré  l'abondance 
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des  travaux  les  plus  consciencieux,  on  peut  dire  qu'il  n'existe 
pas  actuellement  de  théorie  anatomique,  chimique,  micro- 
biologique qui  puisse  être  acceptée  sans  conteste. 

Parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  plus  particulière- 
ment de  la  pathogénie  du  syndrome  clinique  que  nous  allons 
étudier,  nous  citerons  :  Bostock,  Christison,  Wilson,  Fre- 
richs,  Gallois,  Treitz,  Schottin,  Traube,  Séc.  Rosenslein, 
Richardson,  Picot,  GulTer ,  Feltz  et  Ritter,  Snyers,  et 
plus  récemment,  Gréhant  et  Quinquaud,  Pouchet,  Gautier, 
Bouchard. 

Théories  pathologiques  de  l'urémie.  —  Deux  grands 
groupes  de  théories  sont  en  présence  pour  expliquer  ces 
phénomènes  si  variés  et  si  complexes  qui  constituent  Puré- 
mie  :  les  théories  analomiques,  d'une  part; les  théories  chi- 
miques, d'autre  part.  Mais  il  faut  bien  le  dire,  les  premières, 
reposant  souvent  sur  de  fausses  interprétations  des  lésion* 
constatées  a  l'autopsie,  perdent  peu  à  peu  du  terrain  devant 
les  progrès  de  la  chimie  biologique,  et  actuellement  on  tend 
plus  généralement  à  expliquer  les  accidents  par  les  théories 
chimiques. 

Nous  aurons  à  passer  successivement  en  revue  toutes  les 
théories  pathogéniques  qui  ont  été  émises,  insistant  de  pré- 
férence sur  les  travaux  récents  qui  viennent  éclairer  d'un 
jour  nouveau  la  question  encore  si  obscure  des  causes  in- 
times de  l'urémie. 

I.  Théories  anatomiques.  —  1°  Œdème  et  anémie  du  cer- 
veau. —  Déjà  Owen  Recs  avait  mis  les  accidents  urémiques 
sur  le  compte  d'une  infiltration  oedémateuse  des  centres  ner- 
veux. Traube,  reprenant  cette  idée,  la  développa  et  la  dé- 
fendit avec  un  grand  talent  :  «  Il  existe  toujours  chez  les 
néphrétiques,  dit-il,  une  disposition  aux  épanchcmenls  sé- 
reux, amenée  par  la  dilution  habituelle  du  sérum  sanguin. 
Aux  affections  rénales  se  joint  bientôt  une  hypertrophie  du 
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ventricule  gauche,  laquelle  se  combine  à  la  dilution  du  sang 
pour  élever  d'une  façon  anormale  la  pression  sanguine.  Si 
une  cause  occasionnelle  vient  ensuite  augmenter  cette  pres- 
sion ou  diminuer  encore  la  densité  du  sérum  sanguin,  il  se 
produira  un  œdème  cérébral  et  consécutivement  une  anémie 
cérébrale.  »  Et  alors  l'aspect  des  accidents  urémiques,  la 
forme  des  accès,  varient  suivant  la  partie  de  l'encéphale  qui 
se  trouve  atteinte  :  le  coma  survenant  lorsque  l'œdème  el 
l'anémie  occupent  seulement  les  hémisphères  cérébraux;  les 
convulsions  épileptiformes  apparaissant  lorsque  l'œdème  el 
l'anémie  sontsurtout  localisés  au  bulbe  et  à  la  protubérance. 

Ainsi  donc,  hypertrophie  cardiaque  et  état  hydrémiquedu 
sang  comme  conditions  primordiales;  œdème,  *puis  anémie 
comme  conséquences,  telle  est,  d'après  Traube,  l'origine 
des  accidents  urémiques. 

Des  esprits  éminents  adoptèrent  celte  théorie  intégrale- 
ment ou  plus  ou  moins  modifiée  :  Roscnstein  s'y  rattache 
pleinement.  Aufrecht  avait  mis  au  nombre  des  conditions 
pouvant  déterminer  l'œdème  des  centres  nerveux  la  perméa- 
bilité anormale  des  parois  vasculaires,  dont  l'existence  a  été 
signalée  par  divers  hislologistes  dans  la  maladie  de  Hright. 

D'après  le  professeur  Jaccoud,  qui  admet  également  la 
théorie  de  l'anémie  cérébrale,  celle-ci  pourrait  être  pro- 
duite «  sans  œdème  antécédent,  par  le  seul  fait  d'un  trouble 
de  l'innervation  vaso-motrice  »  ;  l'hypertrophie  du  cœur  ne 
serait  pas  une  condition  sine  qua  non  et  l'anémie  aiguë  du 
cerveau  avec  ou  sans  œdème  serait  le  fait  dominant. 

Le  rùle  de  l'anémie  a  été  également  adopté  par  Frerichs, 
Wiegert,  G.  Sée,Grainger-Stewartct  Dickinson. 

Mais  bientôt  on  signalait  des  faits  contradictoires  :  Dar- 
lels  rapportait  des  exemples  d'urémie  où  Ton  n'avait  pu 
constater  ni  l'œdème  central,  ni  l'hypertrophie  du  cœur,  ni 
l'hvdrémie. 
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Quant  aux  divers  expérimentateurs,  ils  obtenaient  les 
résultats  suivants  : 

Munk  avait  vu  qu'en  liant  les  uretères  et  la  veine  jugu- 
laire d'un  animal,  on  développait  chez  lui  des  convulsions, 
tandis  qu'on  n'obtenait  rien  si  on  liait  les  carotides  en  même 
temps  que  les  uretères.  D'autre  part  Richardson,  injectant 
de  l'eau  dans  le  péritoine,  provoquait  la  mort  dans  le  coma 
lorsque  la  quantité  de  liquide  était  égale  au  cinquième  du 
poids  du  corps.  Enfin  Falck  (de  Marbourg)  injectant  5  kilo- 
grammes d'eau  dans  les  veines  d'un  chien  de  22  kilogrammes, 
amenait  la  mort  en  moins  d'une  heure  et  l'on  trouvait  le 
cerveau  pâle  avec  une  anémie  très  accentuée. 

Mais  il  est  facile  de  voir,  en  y  réfléchissant,  que  ces  expé- 
riences ne  confirment  pas  la  théorie  de  Traube,  comme  on 
pourrait  le  penser  tout  d'abord.  L'injection  d'une  quantité 
énorme  d'eau  dans  les  veines  de  l'animal  (5  kilogr.  pour  un 
poids  de  22  kilogr.),  soit  trois  fois  le  volume  de  la  masse 
toi  aie  du  sang,  doit  agir  en  déterminant  la  compression  des 
éléments  anatomiques  aussi  bien  dans  le  système  nerveux 
que  partout  ailleurs,  et  explique  les  accidents.  Chez  le  brigh- 
tique,  il  faudrait,  en  réalité,  dix  à  douze  jours  d'anurie 
absolue,  pour  qu'on  se  retrouvât  dans  les  conditions  des 
expérimentateurs  précédents  ;  or,  les  accidents  chez  les  anu- 
riques  surviennent  dès  la  fin  du  deuxième  jour  ou  le  com- 
mencement du  troisième.  De  plus,  d'autres  expériences 
viennent  à  rencontre  de  la  théorie  de  Traube. 

Rommelaëre  (1867),  Feltz  et  Ritter  (1881)  ont  injecté  de 
l'eau  dans  les  carotides  d'un  chien  et  n'ont  pas  observé  d'acci- 
dents urémiques.  Il  en  est  de  môme  des  expériences  de  Picot  : 
t  Chez  les  animaux  soumis  aux  injections  dans  la  jugulaire, 
la  mort  survient  par  le  fait  d'une  gène  profonde  de  la  respi- 
ration occasionnée  par  l'arrivée  brusque  et  prolongée  dans 
le  système  pulmonaire,  de  sang  chargé  d'une  forte  propor- 


Digitized  by  G( 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  NÉPHRITES.  439 

tion  d'eau.  »  Enfin  Snyers  (de  Liège),  en  1883,  est  arrivé 
aux  mêmes  résultats.  Traube  ayant  admis  une  augmentation 
de  pression  artérielle  dans  l'urémie,  l'auteur  a  pris  le  tracé 
de  la  pression  sanguine  chez  des  chiens  qu'il  avait  rendus 
préalablement  urémiques  par  la  ligature  des  uretères  :  or  il 
a  constaté  nettement  que  la  pression  sanguine  n'était  pas 
augmentée. 

Tous  ces  faits  viennent  à  rencontre  de  la  théorie  de 
Traube.  Enfin,  on  est  en  droit  de  se  demander  pourquoi 
l'anémie  cérébrale  d'un  grand  nombre  d'états  pathologiques 
ne  déterminerait  pas  les  mêmes  accidents;  pourquoi  tous  les 
cas  d'anémie  et  d'hydrémie  ne  sont  pas  suivis  d'accidents 
urémiques,  et  pourquoi  ceux-ci  ne  se  manifestent  que  dans  le 
cas  d'altérations  rénales;  enfin,  il  est  également  certain 
qu'on  a  observé  des  phénomènes  d'urémie  en  dehors  de  toute 
anémie  cérébrale. 

Raymond  est  venu  dernièrement  donner  un  regain  d'ac- 
tualité a  la  théorie  de  l'œdème  cérébral.  On  verra  au 
chapitre  de  la  symptomatologie,  que  l'auteur  a  observé  des 
cas  de  coma,  de  convulsions  limitées  et  de  paralysies  à 
forme  hémiplégique,  sans  qu'il  fût  possible,  à  l'autopsie,  de 
découvrir  rien  autre  chose  que  de  l'œdème  cérébral.  Il  est 
donc  incontestable  que  l'œdème  peut  jouer  un  certain  rôle 
dans  quelques-uns  des  accidents  urémiques,  mais  ne  pourra 
être  considéré  au  point  de  vue  pathogénique  comme  une 
condition  sine  qua  non  :  témoin  les  formes  respiratoire, 
gastro-intestinale,  etc. 

2'  Hydrocéphalie  ventricula ire.  — Coindet  etOdier  avaient 
mis  les  accidents  sur  le  compte  de  V hydrocéphalie  ventricu- 
laire,  mais,  d'une  part,  celle-ci  peut  exister  sans  produire 
des  phénomènes  urémiques,  et,  d'autre  part,  elle  ne  se 
montre  pas  d'une  façon  constante  chez  les  urémiques. 

S0  Altérations  de  la  moelle.  —  L.  Monod  a  rapporté  deux 
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cas  dans  lesquels  il  y  avait  un  certain  degré  d'œdème  et  une 
augmentation  de  la  quantité  du  liquide  encéphalo-rachidien  ; 
on  a  quelquefois  trouvé  de  l'œdème  du  mésocéphale.  On  ;t 
vu  que  Traube  attribuait  à  cette  cause  les  convulsions  de 
l'urémie.  Les  objections  à  cette  théorie  sont  les  mêmes  que 
celles  qui  ont  été  opposées  à  l'œdème  et  à  l'anémie  du 
cerveau. 

\°  Congestion  cérébrale.  —  Graves  avait  voulu  attri- 
buer à  cette  cause  le  rôle  important  dans  les  accidents 
urémiques,  et,  de  fait,  il  est  fréquent  de  rencontrer,  prin- 
cipalement dans  la  forme  convulsive  (Wiegert),  une  con- 
gestion cérébrale  plus  ou  moins  accentuée,  suffisante,  par- 
lois,  pour  produire  les  ecchymoses  sous-arachnoïdiennes 
et  de  véritables  suffusions  sanguines  dans  l'épaisseur  du 
cerveau,  mais  il  est  permis  de  supposer  que  cette  congestion 
n'est  que  le  résultat  des  accidents  et  non  pas  leur  cause,  et, 
en  elVel,  dans  diverses  circonstances,  on  trouve  de  la  conges- 
tion cérébrale  ou  méningée,  sans  qu'il  y  ait  eu  de  symptômes 
comparables  à  ceux  de  l'urémie. 

5"  V inflammation  des  méninges  a  été  accusée  d'être  la 
cause  des  phénomènes  urémiques  (Osborne);  mais  il  a  été 
démontré  depuis,  que  cette  méningite  existe  rarement  chez 
les  urémiques  (Roscnslein)  ;  neuf  fois  sur  quatre  cent  six 
sujets  (Frerichs). 

6°  État  du  sang.  —  Chez  les  urémiques  le  sang  est  com- 
plètement ou  incomplètement  coagulable  (Fournier)  ;  il  pré- 
sente une  coloration  violette  spéciale  (Frerichs,  Braun)  et 
une  odeui-  ammoniacale  très  accentuée  (Malmsten,  Jaksclu 
Chrislison).  De  plus,  la  proportion  d'urée  est  augmentée  : 
à  l'état  normal,  elle  est  de  0,016  pour  100;  dans  l'urémie, 
de  0,028  à  0,15.  Enfin,  on  y  trouve  du  carbonate  d'ammo- 
niaque, des  matières  extractives.  D'après  Cufter,  la  rétention 
de  ces  matières  extractives  produirait  des  altérations  dans 
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les  globules  sanguins,  qui,  chez  les  urémiques,  absorbe- 
raient moins  d'oxygène.  Les  globules  ainsi  altérés  produi- 
raient des  spasmes  vasculaires  qui,  secondairement,  seraient 
la  cause  des  accidents  cérébraux  et  dyspnéiques. 

Celte  théorie  perd  sa  valeur  en  présence  des  recherches 
d'Ortille,  lequel  a  démontré  que,  chez  les  urémiques,  la  pro- 
portion des  gaz  du  sang  était  identique  à  la  normale  et  que 
les  globules  sanguins  avaient  la  même  capacité  pour  l'oxy- 
gène. 

II.  Théories  chimiques.  —  1°  Présence  de  Vurèe  en  excès 
dans  le  sang.  —  Peu  de  temps  après  la  découverte  de  l'urée, 
on  ne  tarda  pas  à  constater  qu'il  y  avait,  à  la  période  avancée 
du  mal  de  Bright,  diminution  de  l'excrétion  de  l'urée,  et  l'on 
attribua  alors  les  accidents  urémiques  à  l'accumulation  de 
cette  substance  dans  le  sang  (Wilson,  18.33;  Christison, 
Bayer)  :  d'où  la  dénomination  toute  naturelle  d'urémie.  Et, 
en  effet,  chez  ces  sujets,  on  démontrait  bientôt  la  pré- 
sence de  cette  urée  dans  le  sang,  les  matières  vomies,  la 
sérosité  des  épanchernents  hydropiques  (Nysten,  Lehmann, 
Schmidt)et,  môme  dans  la  sueur  (Scholtin).  Picard  et  Mazel 
(1879)  admettaient  l'influence  toxique  de  l'urée;  mais  l'ex- 
périmentation directe  et  les  faits  cliniques  publiés  ça  et  là, 
vinrent  démontrer  bientôt  que  l'urée  injectée  dans  le  sang 
(à  une  dose  pas  trop  élevée)  ne  déterminait  pas  les  effets 
toxiques  qu'on  lui  avait  attribué. 

Claude  Bernard  et  Gallois  (1850),  puis  Ségalas,  Treitz, 
Cuffcr,  démontrèrent  expérimentalement  l'innocuité  de  l'in- 
jection d'urée  dans  le  sang.  Astaschcwsky  (1881),  Feltz 
et  Ritter  (1881)  arrivèrent  au  môme  résultat;  Snyers 
(de  Liège)  publia  le  résultat  de  ses  expériences  (1883)  et 
lit  remarquer  que  la  divergence  des  résultats  s'expliquait 
par  la  différence  des  méthodes  expérimentales  employées  : 
l'auteur  a  injecté  dans  les  veines  d'un  chien  une  quantité 
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d'urée  équivalente  à  celle  qui  existe  dans  le  sang  de  l'animal 
au  moment  où  il  succombe  aux  accidents  urémiques;  il  a, 
de  plus,  employé  l'urée  dans  un  état  parfait  de  pureté;  or, 
il  a  observé  que  l'on  peut  injecter  dans  les  veines  d'un  chien, 
sans  produire  d'accidents  t  des  doses  d'urée  correspondant 
à  celles  que  l'animal  sécrète  en  trois  jours  et  môme  quatre 
jours  et  demi  »  ;  or,  on  sait  qu'un  chien  dont  on  a  tari  la 
sécrétion  urinaire  ne  vit  guère  plus  de  trois  jours.  Ce  fait 
démontre  évidemment  que  dans  ces  cas  ce  n'est  pas  l'urée  qui 
doit  être  mise  en  cause  dans  la  production  de  ces  accidents. 

Enfin  Gréhant  et  Quinquaud  ont  conclu,  de  recherches 
récentes,  que  l'urée  est  bien  réellement  un  poison,  et  que 
cette  substance  a  un  pouvoir  convulsivant  évident,  mais  qu'il 
fallait  injecter  dans  les  veines  des  quantités  énormes  d'urée 
pour  produire  des  phénomènes  comparables  à  ceux  de 
l'urémie,  quantités  de  beaucoup  supérieures,  étant  donné 
le  poids  de  l'animal,  à  celles  qui  existent  dans  le  sang  de 
l'homme  urémique. 

Ainsi  donc,  toutes  les  expériences  bien  interprétées,  dé- 
montrent de  la  façon  la  plus  évidente  que  ce  n'est  pas  la 
rétention  de  l'urée  seule  qui  est  capable  de  produire  les 
accidents  de  l'urémie;  or,  la  clinique  vient,  de  son  côlé, 
mettre  à  néant  cette  théorie  :  Owen  Rees,  Frerichs,  Christi-' 
son,  Rright  ont  constaté  dans  le  sang  une  quantité  énorme 
d'urée  sans  production  d'accidents  urémiques;  inversement 
on  a  vu  des  phénomènes  survenir  chez  des  sujets  dont  le 
sang  ne  contenait  que  de  très  minimes  quantités  d'urée 
(Parkes,  Schottin,  Mosler).  Enfin  l'urée  a  pu  être  administrée 
comme  agent  thérapeutique  sans  déterminer  le  moindre 
accident. 

De  tous  ces  faits,  on  peut  conclure  que  la  rétention  et.  l'ac- 
cumulation de  l'urée  dans  le  sang,  ne  peuvent,  par  elles 
seules,  produire  l'urémie. 


Digitized  by 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  NÉPHRITES.  4M 

2°  Carbonate  d'ammoniaque.  —  Frerichs,  ayant  constaté 
l'insuffisance  de  la  théorie  précédente,  crut  pouvoir  incrimi- 
ner le  carbonate  d'ammoniaque,  résultant  de  la  transforma- 
tion, dans  le  sang,  de  l'urée  sous  l'influence  d'un  ferment  spé- 
cial, d'une  torulacée. 

Frerichs  avait  en  effet  démontré  la  présence  do  ce  sel  dans 
l'air  expiré  des  urémiques,  dans  les  vomissements  et  dans  le 
sang.  Il  disait  :  f  Les  symptômes  de  l'intoxication  urémique 
ne  sont  produits  ni  par  l'urée,  ni  par  aucune  autre  substance 
de  l'urine,  ni  par  l'ensemble  des  matières  extractives  de  ce 
liquide,  agissant  comme  telles,  mais  consistent  surtout  en 
ce  que  l'urée,  accumulée  à  l'intérieur  du  système  vasculaire, 
se  transforme,  sous  l'influence  d'un  ferment  propre  organisé, 
en  carbonate  d'ammoniaque.  Le  carbonate  d'ammoniaque 
est  l'agent  toxique  qui  amène  tous  les  troubles  fonctionnels; 
l'injection  de  ce  corps  rappelle  tous  les  symptômes  que  nous 
connaissons  comme  urémiques.  »  Petroff  (de  Kazan)  avant 
rencontré  une  grande  quantité  de  carbonate  d'ammoniaque 
chez  les  animaux  néphrectisés,  adopta  celle  théorie. 

Elle  fut  d'abord  acceptée  avec  enthousiasme,  mais,  en  réa- 
lité, ne  tint  pas  devant  les  faits.  Elle  fut  réfutée  par  Henle 
(1851),  par  Oppler  (1861)  ;  enfin,  les  expériences  de  Romme- 
lacre,  de  Roscnstein,  de  Feltz  et  Ritter,  lui  portèrent  les 
derniers  coups. 

On  constata  que  les  accidents  produits  par  l'injection 
intra-veineuse  du  carbonate  d'ammoniaque  différaient  sensi- 
blement des  accidents  urémiques  (Oppler,  Claude  Bernard), 
et  ce  dernier  démontra  que  c'était  dans  le  tube  digestif  que 
s'opérait  le  dédoublement  de  l'urée  en  carbonate  d'ammo- 
niaque, et  non  dans  le  sang  où,  comme  des  chimistes  Font 
montré,  la  torulacée  ne  pouvait  exister.  D'autre  part,  la 
quantité  de  carbonate  d'ammoniaque  qui  existe  dans  le 
sang  des  urémiques  est  trop  minime  pour  qu'on  puisse  ait  ri- 
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huer  la  mort  à  l'action  toxique  de  ce  sel.  C'est  ce  qui  résulte 
des  recherches  très  minutieuses  de  Snyers  (1883).  Mais  bien 
plus,  il  est  prouvé  que  ce  sel  existe  dans  le  sang  à  l'état  phy- 
siologique (Richardson,  Claude  Bernard)  et  qu'il  peut  appa- 
raître dans  les  humeurs  sous  l'influence  de  certaines  ma- 
ladies (lièvre  typhoïde,  pyohémie)  sans  gêne  fonctionnelle  du 
rein  et  sans  être  suivi  des  accidents  urémiques. 

Donc,  l'accumulation  dans  le  sang  du  carbonate  d'ammo- 
niaque n'est  pas  la  cause  des  accidents. 

3"  La  plupart  des  objections  que  nous  venons  d'émettre, 
persistent  pour  la  théorie  de  Trcitz.  Nous  avons  vu  que, 
d'après  Claude  Bernard,  l'urée  se  dédoublait  en  carbonate 
d'ammoniaque,  non  dans  le  sang,  mais  dans  le  tube  diges- 
tif. Or,  Treitz  et  Jacksch  adoptant  cette  idée,  émirent  l'hypo- 
thèse que  le  carbonate  d'ammoniaque,  formé  ainsi  à  la  sur- 
face du  tube  gastro-intestinal,  était  ensuite  absorbé  par  la 
muqueuse  intestinale  et  produisait  de  la  sorte  les  accidents. 

Nous  ne  croyons  pas  nécessaire  de  réfuter  cette  théorie 
plus  spécieuse  que  solide. 

■4*  Bencc  Jones  et  Thudieum  ont  attribué  les  phéno- 
mènes à  la  présence,  dans  le  sang,  d'acide  oxalique  ou 
d'urochroine. 

5-  Scherer,  mais  surtout  Seholtin,  pensaient  que  les  ac- 
cidents tenaient  à  la  rétention  dans  le  sang  de  matières 
exlraelives  innommées.  La  créatine  étant  la  plus  importante 
de  ces  matières,  la  théorie  a  reçu  de  Jaccoud  le  nom  de 
créai  inc  mie. 

Oppler,  après  avoir  extirpé  les  reins  à  des  animaux,  con- 
stata une  accumulation  considérable  dans  le  sang,  lloppe- 
Seyler  trouva  un  grand  excès  de  matières  extractives  dans 
le  sang  d'un  cholérique  qui  avait  présenté  des  phénomènes 
urémiques.  Péris  est  arrivé  aux  mêmes  résultats. 

Mais  Kellz  et  Bitter  ont  injecté  dans  le  sang  des  animaux 
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les  principales  substances  extractives  et  n'ont  pas  noté 
»le  phénomènes  particuliers  :  ils  ont  injecté  de  l'acide  urique, 
des  urates,  de  l'acide  hippurique,  des  hippu rates,  de  la 
créatine,  de  la  créatinine,  de  la  leucine,  de  la  tyrosine,  de 
la  guanine,  de  la  taurine,  de  la  xanthine  et  de  l'hypoxanthine. 
he  plus,  comme  le  fait  remarquer  Snyers,  malgré  les  récents 
progrès  de  la  chimie,  une  trop  grande  obscurité  règne  encore 
sur  la  composition  exacte  de  ces  substances  pour  que  la 
théorie  de  Schottin  constitue  une  doctrine  vraiment  scien- 
tifique. 

0°  Il  est  une  condition  pathogénique  à  laquelle  on  a  attri- 
bué un  rôle  des  plus  importants  dans  la  genèse  des  accidents 
urémiques.  Nous  voulons  parler  de  ces  substances  alcaloïdi- 
ques  dites  ptomaïnes  (iitgju*,  cadavre  :  Selmi)  et  leuco  maïnes 
Gvjy.viMiy  blanc  d'œuf  :  A.  Gautier). 

Rappelons  rapidement  ce  qu'on  entend  par  ces  deux 
termes  et  le  rôle  que  ces  alcaloïdes  peuvent  jouer  au  point 
de  vue  qui  nous  occupe. 

Les  expériences  de  Gaspard  et  Slick  (1822),  puis  les  re- 
cherches de  Panum  (1856),  de  Bergmann  et  Sehmiedeberg 

(1868)  ,  de  Beiîce  Jones  (1866),  de  Zuelzer  et  Sonnenschein 

(1869)  avaient  déjà  attire  l'attention  sur  cette  question  ; 
mais  ce  lut  en  réalité  à  partir  de  1870,  avec  les  remarquables 
travaux  de  Selmi  (de  Bologne)  et  de  A.  Gautier,  que  l'existence 
des  alcaloïdes  de  la  putréfaction  fut  nettement  démontrée. 
Leurs  recherches  ultérieures  vinrent  prouver  qu'il  se  produi- 
sait des  substances  alcaloïdiques,  dites  plomaï nés,  pendant  la 
putréfaction  des  albuminoïdes  (de  l'albumine  et  de  la  fibrine 
pures)  et  que  ces  ptomaïnes  étaient  bien  des  produits  nor- 
maux de  la  vie  des  bactéries. 

A  l'étude  et  à  l'analyse  des  ptomaïnes  se  rattachent  aussi 
les  noms  de  Nencki,  de  Gautier  et  Klard,  de  Guareschi  et 
Mosso,  de  Pouchet,  de  Briegcr  et  ainsi  furent  connus  les 
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alcaloïdes  suivants  :  la  parvoline,  l'hydrocollidine,  la  neu- 
ridine,  la  putrescine,  la  saprine,  la  mydaléine,  etc. 

Mais,  d'autre  part,  les  remarquables  recherches  de  Gautier 
et  de  Pouchet,  vinrent  démontrer  que  dans  l'organisme  vivant 
il  existait  à  l'état  normal  des  alcaloïdes  analogues  aux  pto- 
maïnes.On  les  découvrit  chez  les  animaux  :  dans  le  venin  de 
la  salamandre  (Zalesky),  dans  le  venin  de  la  salamandre  et 
du  crapaud  (Cloez),  dans  celui  des  serpents  et  du  scorpion 
(Gautier),  enlin  chez  l'homme  lui-même  :  dans  les  urines 
(créatinine,  bétaïne,  allantoïne,  carnine),  dans  la  salive, 
enfin  dans  toutes  les  humeurs  de  l'économie  (Pouchet,  1881). 
Plus  tard,  après  les  travaux  de  Gautier,  de  Paterno  et  Spica, 
de  Lépine  et  Guérin,  de  Maas,  de  Brieger,  de  Poehl,  on 
put  conclure  que  les  alcaloïdes  se  retrouvaient  dans  les 
tissus  et  humeurs  de  l'organisme  et  qu'ils  étaient  le  ré- 
sultat de  l'activité  vitale  des  cellules.  Ces  alcaloïdes  formés 
par  l'organisme  vivant  ont  reçu  de  Gautier  le  nom  de 
leucomaïnes  et  c'est  lui  qui  le  premier  les  rapprocha  des 
plomaïnes. 

En  somme,  l'organisme  animal  peut  être  considéré  comme 
«  une  colonie  de  cellules  dont  les  actes  d'assimilation  et  de 
désassimilation  produisent  sans  cesse  des  alcaloïdes  »  (Pou- 
chet). Quant  à  l'identité  ou  à  l'analogie  qui  existent  entre  les 
alcaloïdes  produits  par  l'organisme  vivant  et  ceux  qui  sont 
le  résultat  de  la  fermentation  bactérienne,  elles  s'explique- 
raient tout  naturellement  par  le  fait  suivant,  que  parmi  les 
cellules  animales  groupées  en  tissus,  une  bonne  portion  vit 
sans  emprunter  à  l'air  son  oxygène,  en  un  mot  elles  sont 
anaérobies  tout  comme  les  ferments  putrides. 

Faisons  remarquer  en  passant,  le  fait  est  important  pour 
nous,  qu'à  côté  de  ces  alcaloïdes  toxiques,  il  existe  des 
substances  azotées  non  alcaloïdiques  qui  les  accompagnent 
toujours  et  sont  douées  d'une  activité  bien  autrement  grande 
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(Gautier)  :  ainsi  par  exemple,  le  poison  septique  de  Panum 
ne  contient  pas  ou  ne  contient  que  fort  peu  d'alcaloïdes;  les 
matières  azotées  extradées  et  incristallisables  des  urines 
ne  sont  pas  basiques  et  sont  extrêmement  toxiques,  il  en 
est  de  même  pour  le  venin  des  ophidiens  dont  la  partie 
active  est  azotée,  mais  non  alcaloïdique  :  ces  substances, 
oxydables  ou  azotées  comme  les  ptomaïnes  et  les  leuco- 
maïncs,  sont  en  quantité  bien  plus  considérable  que  celle- 
ci,  elles  sont  encore  peu  connues  (Gautier,  Acad.  de  méd.y 
19  janvier  1886). 

Des  divers  alcaloïdes  que  nous  venons  de  passer  en  revue, 
et  qui  sont  produits  par  le  fonctionnement  régulier  de 
l'économie,  les  uns  sont  d'une  toxicité  extrême,  les  autres 
au  contraire  sont  presque  sans  eftel  nuisible  sur  l'orga- 
nisme. 

Kn  résumé  donc,  d'une  façon  constante  et  normale,  des 
alcaloïdes  se  trouvent  formés  par  les  tissus  animaux,  alca- 
loïdes qui,  par  leur  accumulation  deviendront  l'origine  des 
accidents  les  plus  graves.  Quel  est  donc  le  mécanisme  par 
lequel  nous  échappons  à  cette  auto-infection?  par  deux 
moyens  :  a.  la  destruction  des  alcaloïdes  par  l'oxygène; 
b.  leur  élimination. 

a.  Ces  alcaloïdes  seraient  en  effet  pour  la  plupart  très 
oxydables,  et  seraient  brûlés  en  grande  partie  dans  les  tissus 
eux-mêmes  par  l'oxygène  du  sang.  On  a  des  preuves  de  cette 
combustion.  Chaque  fois  que  la  quantité  d'oxygène  intro- 
duite dans  l'économie  diminue  pour  une  raison  ou  pour  une 
autre  (diminution  de  l'hémoglobine  dans  la  chlorose  ou 
l'anémie;  asphyxie  expérimentale  ou  accidentelle)  on  voit 
les  alcaloïdes  s'accumuler  dans  l'organisme  et  apparaître  en 
plus  grande  quantité  dans  les  urines  (Frcrichs  et  Slàdeler, 
Dastre).  Ces  faits  rendraient  bien  compte  des  troubles  ner- 
veux observés  dans  la  chlorose,  l'anémie,  la  grossesse,  et 
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aussi  riieureux  ell'et  des  inhalations  d'oxygène  dans  ces  cos 
(Gautier). 

b.  L'élimination  de  ces  substances  serait  encore  impuissant 
moyen  d'éviter  l'auto-infection  : 

Cotte  élimination  se  fait  par  la  peau,  par  le  tube  digestif 
(et  ici  il  faut  remarquer  que  les  alcaloïdes  expulsés  ainsi 
peuvent  provenir  de  deux  sources  :  de  l'élimination  des  tissus 
et  de  la  formation  directe  dans  le  tube  digestif  par  les  fer- 
ments autochtones),  enfin  et  surtout  par  les  reins  ((taulier, 
Pouchel,  Bouchard).  A  l'étal  normal,  en  effet,  il  est  conslanf 
de  trouver  des  ptomaïnes  dans  l'urine,  en  petite  quantité  il 
est  vrai;  mais  la  proportion  augmente  d'une  façon  considé- 
rable dans  les  maladies  infectieuses  et  en  particulier  dans  la 
lièvre  typhoïde  [(Bouchard,  1882),  dans  la  variole  (Pouchel)  |. 

On  voit  dès  lors  que  ces  alcaloïdes  s'accumuleront  dans  le 
sang  lorsque,  pour  une  raison  quelconque,  la  peau,  le  lube 
digestif  el  surtout  les  reins  ne  les  élimineront  plus;  et  il  suffit 
de  se  reporter  à  toutes  les  expériences  qui  ont  été  faites  sur 
l'influence  de  ces  alcaloïdes,  pour  concevoir  la  part  consi- 
dérable qu'ils  pourront  prendre  dans  la  production  des 
accidents.  C'est  en  somme  à  ces  ptomaïnes  que  l'on  a  attribué 
une  partie  des  phénomènes  dans  l'occlusion  intestinale ,  c'esî 
aussi  à  ces  substances  que  l'on  est  en  droit  d'attribuer  une 
part  dans  la  genèse  des  symptômes  urémiques. 

7°  En  1881,  Fellz  et  Bilter  faisaient  paraître  le  résultat  de 
leurs  recherches  et  attribuaient  les  accidents  urémiques  à 
l'accumulation  dans  le  sang  des  sels  potassiques.  Aslas- 
chewsky  arrivait  à  peu  près  aux  mêmes  conclusions. 

Voici  la  série  des  expériences  qui  ont  permis  à  Keltz  et 
Riller  d'arriver  à  ce  résultat. 

Ils  ont  tout  d'abord  constaté  que  Pinjection  dans  les  veines 
d'un  animal  d'une  quantité  d'urine  fraîche  égale  à  celle  que 
l'animal  sécrète  en  trois  jours,  amène  la  mort  avec  des 
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phénomènes  convulsifs  et  comateux.  Donc  l'urine  injectée 
ainsi  est  toxique.  A  quoi  est  due  la  mort  dans  cette  expé- 
rience? Kst-ce  à  l'augmentation  artérielle  ou  à  la  toxicité 
d'un  quelconque  des  principes  constituants  ? 

Pour  s'en  assurer,  les  auteurs  injectent  tout  d'abord  dans 
les  veines  et  de  la  môme  manière,  une  quantité  égale  d'eau 
distillée  acidifiée  au  degré  de  l'urine  normale,  et  constatent 
qu'il  ne  se  manifeste  pas  d'accidents  urémiques.  Donc  les 
troubles  produits  par  l'injection  de  l'urine  normale  ne 
dépendent  pas  de  la  tension  artérielle  produite  par  l'arrivée 
dans  le  sang  de  cette  grande  quantité  de  liquide. 

Restait  à  incriminer  les  diverses  substances  contenues 
dans  l'urine.  Celles-ci  se  divisent  en  matières  organiques  et 
en  matières  inorganiques, 

Fellz  et  Hitler  injectent  donc  dans  le  sang  les  matières 
organiques  contenues  dans  une  quantité  d'urine  qu'on  sait 
être  suffisante  pour  tuer  l'animal;  ils  injectent  d'abord 
ces  matières  en  totalité,  ensuite  successivement,  et  jamais 
dans  ces  diverses  expériences  l'animal  n'a  succombé  : 
ce  n'est  donc  pas  là  qu'il  faut  chercher  la  cause  de  la  toxi- 
cité. 

Restent  donc  les  matières  inorganiques,  les  sels  minéraux  : 
les  expérimentateurs  injectent  l'ensemble  des  sels  minéraux 
contenus  dans  les  urines  de  trois  jours;  l'opération  est  suivie 
des  mêmes  phénomènes  que  dans  l'injection  de  l'urine  en 
nature  ;  c'est  donc  bien  là  qu'est  le  corps  du  délit.  Or,  l'injec- 
tion des  sels  terreux  et  des  sels  sodiques  ne  détermine  que 
des  accidents  insignifiants,  tandis  que,  au  contraire,  les  sols 
potassiques  jouissent  de  propriétés  toxiques  des  plus  mani- 
festes; force  est  donc  d'attribuer  les  accidents  à  ces  sels 
d'autant  que  les  solutions  de  ces  sels  dans  feau  distillée 
produisent  des  effets  identiques.  Ces  expériences  toutefois 
n'ont  pas  paru  absolument  concluantes. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV-  —  29 
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Snyers  prétend  que  les  phénomènes  produits  chez  le  chien 
par  l'injection  dos  sels  potassiques  ne  peuvent  être  com- 
parés au  tableau  symptomatiquc  de  l'urémie  expérimentale 
et  surtout  de  l'urémie  clinique;  les  accidents  produits  par 
ces  sels  sont  analogues  à  ceux  produits  par  une  foule  de 
substances  toxiques.  Il  fait  observer  que,  en  admettant  cette 
théorie,  il  faudrait  encore  prouver  que  le  sang  contient,  chez 
le  chien  rendu  expérimentalement  urémique,  une  quantité 
plus  considérable  de  sels  potassiques,  et  de  plus  que  cette 
quantité  injectée  dans  le  sang  est  capable  de  produire  la 
mort  chez  l'autre  sujet  en  expérience.  Or,  il  résulte  des 
expériences  de  Fcltz  et  Ritler  que  la  ligature  des  uretères 
chez  un  chien  avait  produit  un  excès  de  chlorure  de  potas- 
sium égal  à  0^,2480  dans  le  sang  d'un  animal  en  expérience, 
alors  qu'en  réalité  il  aurait  fallu  une  dose  de  0*r,80  de 
chlorure  pour  produire  la  mort.  Donc,  conclut  Snyers, 
l'augmentation  des  sels  de  potasse  constatée  dans  le  sang 
dos  chiens  urémiques  est  trop  faible  pour  qu'on  puisse  lui 
attribuer  la  cause  des  symptômes  de  l'urémie. 

D'autre  part,  Snyers  et  Horbaezewski  sont  arrivés  à  des 
résultats  tout  à  fait  concordants  dans  leurs  recherches  pra- 
tiquées avec  le  sang  des  animaux  urémiques  et  de  deux 
femmes  atteintes  d'éclampsie. 

En  résumé,  de  tous  les  faits  précédents  on  peut  conclure 
que  si  l'influence  toxique  des  sels  potassiques  est  certaine 
dans  l'urémie,  ces  substances  ne  peuvent,  à  elles  seules, 
rendre  compte  de  tous  les  accidents  observés. 

8°  Picot,  s'appuyant  sur  ce  que  les  chlorures  sont  dimi- 
nués dans  les  urines  des  urémiques,  pensa  pouvoir  attribuer 
les  accidents  à  l'accumulation  de  ces  chlorures  dans  le  sang. 
Il  pratiqua  chez  les  animaux  des  injections  d'eau  tenant  en 
solution  du  chlorure  de  sodium  et  constata  des  symptômes 
qui  rappelaient  ceux  de  l'urémie;  mais  à  l'autopsie  on 
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découvrit  que  les  accidents  étaient  dus  à  une  hémorragie 
bulbaire  et  protubérantielle. 

En  somme,  on  le  voit,  aucune  de  ces  théories  prise  iso- 
lément ne  peut  rendre  compte  de  tous  les  phénomènes  que 
Ton  constate  dans  l'urémie.  Aussi  semblait-il  plus  rationnel 
d'admettre  que  plusieurs  des  conditions  pathogéniques  que 
nous  avons  invoquées  et  longuement  développées  se  réunis- 
sent, se  combinent  pour  produire  le  syndrome  clinique  : 
c'était  l'opinion  émise  déjà  par  Vulpian  (Cours  inédit,  1872)  : 
«  Dans  les  maladies  des  reins,  l'excrétion  des  matériaux  de 
désassimilalion  ne  se  fait  pas,  et  la  nutrition  souffre  parce 
que  la  rétention  des  produits  de  désassimilalion  l'entrave; 
ce  ne  sont  ni  l'urée  ni  les  matières  extractives  prises  iso- 
lément qui  causent  les  accidents  de  l'urémie,  c'est  un  trouble 
de  la  nutrition  de  tous  les  tissus  consécutifs  à  la  viciation  du 
sang.  » 

9°  Il  nous  reste  enfin  à  envisager  l'opinion  émise  par  le 
professeur  Bouchard  dans  ses  leçons  faites  l'année  dernière 
(1885)  à  la  Faculté  (Semaine  médicale,  26  nov.  1885). 

Bouchard  conçoit  l'urémie  €  comme  un  empoisonnement 
complexe,  auquel  contribuent,  dans  des  proportions  iné- 
gales, tous  les  poisons  introduits  normalement  ou  fabriqués 
physiologiquement  dans  l'organisme,  lorsque  la  quantité  de 
poison  fabriquée  ou  introduite  en  vingt-quatre  heures  ne 
peut  plus  être  éliminée  dans  le  même  temps  par  les  reins 
devenus  trop  peu  perméables  ». 

Ces  poisons  proviendraient  de  quatre  sources  : 

4°  De  l'alimentation  qui  introduit  dans  l'économie  des 
substances  minérales  toxiques,  les  sels  de  potasse  surtout, 
et  des  substances  organiques  dont  les  résidus  fermentcscibles 
subiront  dans  l'intestin  l'influence  des  ferments  putrides; 

2°  De  certaines  sécrétions  :  salive  et  bile,  qui  contiennent 
des  poisons  violents;  la  toxicité  de  celte  dernière  serait  due 
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essentiellement  aux  matières  colorantes  et  non  aux  sels 
biliaires  comme  on  l'avait  pensé;  il  a  été  démontré  expéri- 
mentalement que  l'injection  aux  animaux  de  la  bile  décolorée 
détermine  des  accidents  bien  moins  graves  que  la  bile  en 
nature; 

3°  De  la  désassimilation  incessante  des  tissus  qui  introduit 
dans  le  sang  les  déchets  organiques  et  surtout  des  sels  de 
potasse  ; 

4°  Des  putréfactions  intestinales  produites  parles  ferments 
ligures  qui  habitent  normalement  le  tube  digestif,  et  qui 
agissent  sur  les  résidus  organiques  de  la  digestion,  lorsque 
ceux-ci  sont  soustraits  à  l'action  des  ferments  physiologiques 
solubles. 

Ainsi  donc,  dans  cette  théorie,  ce  n'est  plus  telle  ou  telle 
substance  qui  deviendra  l'origine  des  accidents  urémiques, 
ni  même  un  groupe  de  substances  (matières  exlractives), 
comme  dans  la  théorie  de  Schottin.  Selon  Bouchard,  les 
agents  toxiques  auront  quatre  origines  :  la  désassimilation, 
la  sécrétion  biliaire,  X  alimentation  et  les  putréfactions  in- 
testinales. 

Ces  divers  poisons  sont  les  uns  éliminés  avec  les  fèces  ;  les 
autres  absorbés  par  la  muqueuse  intestinale  ou  par  les 
capillaires  et  lymphatiques  répandus  partout  au  sein  des 
tissus  ;  ou  bien  retenus  et  détruits  par  le  foie  (Exp.  de 
Schilf  pour  la  nicotine)  ou  rejelés  avec  Ja  sueur,  l'air 
expiré  et  surtout  les  urines. 

Nous  avons  vu  l'origine  des  poisons  et  leur  mode  de  des- 
truction ou  d'élimination;  restait  à  déterminer  leurs  effets  et 
leur  nature. 

Pour  déterminer  leurs  elïets,  Bouchard  a  eu  recours 
également  aux  injections  intra-veineuses  :  expériences  qui 
ont  été  résumées  par  Giraudcau(.-lrc/i.  gén.  de  méd.,  188G). 

Si  Ton  injecte  10,  12,  15  centimètres  cubes  d'urine  nor- 
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maie  dans  les  veines  de  l'oreille  d'un  lapin,  on  observe  les 
phénomènes  suivants  :  d'abord  un  myosis  progressif,  l'accé- 
lération des  mouvements  respiratoires  et  la  diminution  de 
leur  amplitude.  A  mesure  qu'on  augmente  la  dose,  peu  à  peu 
indécision  des  mouvements,  puis  arrive  de  la  somnolence, 
l'augmentation  des  mictions  et  de  la  quantité  des  urines;  la 
température  baisse  de  30°  à  37°  puis  34°.  Enfin  mort  sans 
mouvements  convulsifs,  et  avec  persistance  des  battements 
du  cœur  de  la  contractilité  des  muscles  striés  et  lisses. 

Si  l'on  injecte  une  quantité  moindre  d'urine  normale,  on 
voit  au  contraire  les  phénomènes  s'atténuer  peu  à  peu,  et  l'on 
constate  qu'au  bout  d'une  demi-heure,  l'animal  est  revenu 
à  l'état  complet  de  santé. 

Si  au  lieu  des  urines  normales,  on  injecte  des  urines  pa- 
thologiques on  voit  s'ajouter  des  symptômes  qui  n'existaient 
pas  dans  les  expériences  précédentes  :  l'albuminurie,  l'hé- 
maturie, les  convulsions. 

Knfinau  lieu  d'injecter  l'urine  en  nature,  on  peutn'injecler 
que  tel  ou  tel  groupe  de  substances  contenues  dans  celle-ci, 
groupes  que  l'on  isolera  par  l'alcool  ou  l'élher;  or,  on  con- 
state que  ces  deux  extraits,  extrait  alcoolique  et  extrait  éthéiv, 
ont  chacun  un  degré  de  toxicité  moindre  que  celle  de  l'urine 
prise  en  totalité,  et  de  plus  que  les  effets  produils  sont  diffé- 
rents dans  ces  deux  cas. 

On  traite  tout  d'abord  une  urine,  dont  on  a  expérimenlé 
préalablement  la  toxicité,  de  la  manière  suivante.  Après 
avoir  laissé  évaporer  à  siccité  une  quantité  déterminée  de 
cette  urine,  on  lave  le  résidu  à  l'alcool  absolu,  puis  on  éva- 
pore cette  liqueur  alcoolique,  on  obtient  ainsi  deux  extraits 
qui  contiennent  l'un  les  matières  solubles  dans  l'alcool, 
l'autre  les  matières  qui  y  sont  insolubles. 

On  injecte  alors  séparément  une  solution  dans  l'eau  dis- 
tillée de  chacun  de  ces  extraits;  or,  avec  les  matières  solubles 
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dans  l'alcool  on  observe  :  rte  la  somnolence,  du  coma,  de  la 
diurèse,  mais  plus  de  tnyosis  ni  d'abaissement  de  la  tempé- 
rature. Par  contre  on  observe  une  salivation  d'une  abon- 
dance extrême.  Il  est  singulier  de  voir  une  partie  de  l'urine 
déterminer  ce  phénomène  que  ne  produit  pas  l'urine  prise 
en  totalité.  Bouchard  donne  de  ce  fait  l'explication  suivante  : 
il  faut,  pour  faire  saliver,  une  quantité  de  matière  sialogène 
plus  considérable  que  celle  contenue  dans  la  dose  d'urine 
qui  suffit  pour  faire  mourir  ranimai;  on  peut  aussi  sup- 
poser que  celte  matière  sialogène  perd  ses  propriétés  par 
sa  coexistence  dans  les  urines  avec  les  substances  inso- 
lubles dans  l'alcool ,  et  cela  par  une  sorte  d'antagonisme 
physiologique. 

Si  maintenant,  dans  une  autre  série  d'expériences,  on 
injecte  non  plus  les  matières  solubles,  mais  les  matières  inso- 
lubles dans  l'alcool,  on  observe  du  myosis,  de  l'abaissement 
de  la  température  et  des  convulsions. 

En  résumé,  tous  ces  résultats  expérimentaux  prouvent  que 
les  accidents  produits  par  l'injection  inlra-veineuse  d'urine 
ne  peuvent  être  mis  sur  le  compte  d'une  seule  substance, 
mais  de  plusieurs.  Reste  à  déterminer  leur  nature.  Or, 
Bouchard  attribue  une  part  nulle  ou  très  faible  à  l'urée, 
à  l'acide  urique,  aux  matières  odorantes  de  l'urine,  à  la  créa- 
tine,à  la  créatinine,à  laleucine,àlatyrosine,àla  taurine,  àla 
xanlhine,  àl'hypoxanthine,àla  guanine.  Au  contraire  d'autres 
substances  joueraient  un  rôle  desplus  importants.  Les  ma- 
tières colorantes,  pur  exemple  ;  l'injection  de  l'urine  décolorée 
est  considérablement  moins  toxique  :  on  n'observe  même 
plus  de  myosis.  Il  faut  remarquer  toutefois  que  le  charbon 
employé  pour  décolorer  les  urines  a  pu  retenir  en  même 
t'jmps  que  les  matières  colorantes,  diverses  autres  substances 
toxiques  :  les ptomaïnes9  ces  alcaloïdes  dont  nous  avons  déjà 
parlé,  auxquels  toutefois  Bouchard  a  attribué  dans  ses 
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dernières  leçons  une  part  beaucoup  moins  grande  qu'il  ne 
l'avait  fait  primitivement.  Enfin  les  matières  minérales,  les 
sels  de  soude,  mais  surtout  les  sels  de  potasse. 

Ainsi  donc,  comme  nous  l'avons  dit  au  commencement, 
l'urémie  ne  reconnaîtrait  pas  pour  Bouchard  une  seule 
origine,  mais  aurait  pour  causes  «  tous  les  poisons  intro- 
duits normalement  ou  fabriqués  physiologiquement  dans 
l'organisme  *,  et  il  est  permis  de  supposer  que  de  même 
qu'au  point  de  vue  clinique  il  y  a  plusieurs  aspects  (formes) 
de  l'urémie,  de  même,  chimiquement,  il  y  a  plusieurs  sortes 
d'empoisonnement  suivant  que  telle  ou  telle  substance  devient 
prédominante. 

Au  point  de  vue  clinique,  Bouchard  reconnaît  sept  de 
ces  substances  :  la  première  est  diurétique;  c'est  l'urée;  la 
deuxième,  organique,  soluble  dans  l'alcool,  mais  de  nalure 
inconnue  est  narcotique;  la  troisième,  organique,  de  nature 
inconnue,  produit  une  sialorrée  des  plus  accentuées;  nous 
avons  parlé  de  ce  produit  sialogène:  la  quatrième  et  la  cin- 
quième sont  convulsivantes,  l'une  est  la  potasse,  substance 
minérale,  fixe  ;  l'autre  est  organique,  retenue  par  le  char- 
bon et  détruite  par  la  calcination.  Enfin  la  sixième  substance 
est  hypolhermisante. 

En  somme,  d'après  Bouchard,  l'urémie  serait  le  résultat 
de  l'action  de  ces  différentes  substances;  il  n'y  aurait  pas 
une  urémie,  mais  des  urémies  ;  ou  plutôt  il  y  aurait  del'uri- 
némie. 

Telles  sont  les  nombreuses  théories  qui  ont  été  données 
pour  expliquer  l'éclosion  des  phénomènes  urémiques,  et 
rembarras  est  grand  si  l'on  veut  faire  un  choix  applicable  à 
tous  les  cas  :  nous  pensons  au  contraire  que,  dans  l'état 
actuel  de  nos  connaissances,  il  est  impossible  de  rapporter 
tous  les  phénomènes  observés  à  une  cause  unique,  nous  n'en 
voulons  citer  comme  preuve  que  la  multiplicité  des  signes 
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cliniques.  Tout  d'abord,  au  point  de  vue  de  la  marche,  est-il 
possible  de  rapprocher  la  forme  aiguë  de  la  forme  chronique? 
La  différence  semble  si  grande  que  plusieurs  auteurs  ont 
établi  une  séparation  tranchée  entre  ces  deux  aspects  de  l'uré- 
mie. Gubler  déjà  refusait  de  voir  dans  Yéclampsie  urémique 
le  résultat  de  la  rétention  dans  le  sang  des  principes  excré- 
mentiticls;  Fûrbringer  (Congrès  de  Wiesbaden,  1885)  a  sou- 
tenu l'opinion  que  la  forme  chronique  et  la  forme  aiguë  de 
l'urémie  étaient  deux  affections  différentes.  «  La  dichotomie 
proposée  par  Gubler,  dit  Merklen  (art.  Urémie,  in  DicL 
encyclopédique),  ne  saurait  être  repoussée  sans  examen; 
l'éclosion  unique  des  accidents,  leur  évolution  rapide,  l'hyper- 
thermie  fréquemment  signalée,  la  tendance  aux  phlegmasies 
viscérales,  tels  sont,  pour  ne  parler  que  des  plus  frappants, 
les  caractères  propres  à  l'urémie  aiguë.  Et  Ton  peut  se  de- 
mander si,  indépendamment  des  matériaux  normalement 
éliminés  par  l'urine,  le  sang  ne  renferme  pas  quelque  élé- 
ment surajouté,  dont  les  propriétés  phlogogène  et  pyrétogène 
indiqueraient  dans  quelques  cas  la  nature  infectieuse.  »  Les 
expériences  de  Feltz  et  Erhmann  viennent  à  l'appui  de  cette 
manière  de  voir  (Acad.  des  sciences ,  12  avril  1886). 

Ces  auteurs  ont  injecté  dans  les  veines  d'un  chien,  des  urines 
provenant  de  malades  atteints  de  lièvre  typhoïde,  de  scarla- 
tine, de  tuberculose  aiguë,  de  pneumonie,  et  de  rhumatisme 
articulaire  aigu  et  ont  constaté  que  les  accidents,  dans  ce 
cas,  survenaient  bien  plus  rapidement  qu'avec  les  urines 
normales.  Merklen  fait  observer  d'ailleurs  que  l'éclampsie 
se  montre  d'ordinaire  dans  la  néphrite  aiguë  qui  est  presque 
toujours  une  affection  secondaire  et  que  la  maladie  causale 
doit  contribuer  pour  sa  part  a  altérer  le  sang  et  les  humeurs. 

Mais  la  multiplicité  d'origine  des  accidents  devient  encore 
bien  plus  probable  lorsqu'on  envisage  les  formes  multiples 
présentées  par  la  clinique;  certains  phénomènes  semblent 
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dépendre  de  l'œdème  cérébral,  d'autres  de  l'ammoniémie, 
dans  les  injections  intra-veineuses  on  obtient  tel  ou  tel 
symptôme  suivant  la  substance  employée;  il  est  donc  pro- 
bable que  l'urémie,  dans  ses  aspects  variés,  reconnaît  des 
causes  multiples. 

III.  Conditions  étiologiques  de  l'urémie.  —  Après  l'exa- 
men détaillé  que  nous  avons  fait  de  toutes  les  théories  qui 
ont  été  émises  pour  expliquer  les  phénomènes  urémiques, 
nous  sommes  en  droit  de  conclure  que  l'urémie  est  le  fait  de 
la  rétention  dans  le  sang  d'un  ou  plusieurs  principes  toxiques 
qui  auraient  dû  être  éliminés  par  les  urines  :  potasse,  urée» 
ptomaïnes,  pigments  biliaires,  etc.. 

Or,  cette  rétention  et  les  altérations  anatomiques  sont 
elles-mêmes  secondaires  et  consécutives  à  {'insuffisance  de 
Purina  lion  soit  comme  quantité,  soit  comme  qualité.  Chaque 
fois  que,  par  une  cause  quelconque,  il  y  aura  insuffisance  de 
l'urination,  le  malade  sera  menacé  d'urémie.  Étudier  les 
conditions  étiologiques  de  l'urémie  revient  donc  à  recher- 
cher quelles  sont  les  causes  qui  peuvent,  à  un  moment  donné, 
apporter  une  entrave  à  l'expulsion  des  matières  excrémen- 
titielles  par  les  urines. 

Ces  causes  nombreuses  et  variées  peuvent  être  rangées 
dans  plusieurs  catégories  : 

1°  Obstacles  à  l'issue  de  V urine  au  dehors.  —  Dans 
cette  catégorie  prendrait  place  la  compression  des  uretères 
par  une  tumeur  du  bassin,  par  un  cancer  du  col  de  l'utérus  ou 
de  la  vessie  ;  et  dans  ces  cas,  l'urémie  peut  être  d'ailleurs  le 
résultat  d'altérations  rénales  développées  consécutivement  ; 
citons  encore,  la  rétention  d'urine,  l'obstruction  des  bassi- 
nets par  cancer,  calculs,  tubercules,  etc.,  l'hydronéphrose. 

2°  Affections  inflammatoires  ou  organiques  des  reins.  — 
En  tête  se  placent  les  néphrites  et  plus  spécialement  cer- 
taines d'entre  elles.  L'urémie  est  fréquente  dans  les  néphrites 
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aiguës  secondaires  ou  infectieuses  ;  elle  est  rare  au  contraire 
dans  la  néphrite  dite  improprement  a  frigore. 

C'est  principalement  dans  la  scarlatine  qu'on  l'observe  et 
alors  elle  se  manifeste  brusquement  par  une  attaque  d'éclam- 
psie  où  les  phénomènes  succèdent  à  une  diminution  plus  ou 
moins  prononcée  de  l'urine,  quelquefois  à  l'anurie  ;  on  l'a 
observée  aussi  dans  la  néphrite  de  la  diphtérie  (Bar tels),  de  la 
lièvre  typhoïde  (Renaut,  A.  Robert  et  Gaucher),  du  choléra 
(Hamernik,  Frerichs,  Oppolzer,  Bar  tels),  à  la  suite  d'embo- 
lies rénales,  dans  l'endocardite  ulcéreuse  (Liouville,  Bern- 
heim  et  Simon,  etc.). 

Elle  se  manifeste  également  chez  les  individus  atteints  de 
néphrite  chronique,  mais  plus  spécialement  lorsqu'ils  font 
de  la  dégénérescence  épithéliale  ou  qu'il  survient  une  poussée 
aiguë  (Piberet,  Richardson).  Raymond  a  le  plus  souvent  con- 
staté dans  les  autopsies  rapportées  dans  son  dernier  mé- 
moire, l'existence  de  lésions  aiguës  d'origine  relativement 
récente,  développées  au  milieu  des  altérations  d'ancienne 
date.  L'abaissement  du  taux  habituel  de  l'urinalion  (Aber- 
crombie,  Golding  Birnd,  Romberg,  G.  Rees,  Aran,  Cahen,  Ri- 
chardson) est  le  premier  phénomène  qui  vient  annoncer  la 
complication  de  la  poussée  aiguë  et  dès  lors  l'imminence  des 
accidents  urémiques  graves  ;  aussi  est-il  considéré  à  juste 
titre  comme  d'un  pronostic  des  plus  fâcheux.  Dans  ces  cas 
on  trouve,  à  l'autopsie,  des  reins  volumineux,  mous,  flasques, 
inOltrés,  et  quelquefois  tellement  œdématiés  que  l'on  doit 
imputer  à  cet  œdème  l'origine  des  phénomènes. 

Ces  poussées  aiguës  s'annoncent  encore  parla  réapparition 
dans  l'urine  de  globules  sanguins  et  de  masses  fibrineuses, 
par  l'augmentation  du  taux  de  l'urée;  aussi  ces  manifesta- 
tions précèdent-elles  de  bien  près  l'apparition  des  accidents 
urémiques  (Lecorché).  Déplus,  l'acuité  de  la  néphrite,  l'éten- 
due des  lésions  plus  que  leur  profondeur,  doivent  faire  pré- 
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voir  ceux-ci  ;  or,  les  lésions  extensivcs  sont  surtout  le  propre 
des  néphrites  aiguës  :  «  De  là  sans  doute  l'urémie  que  Ton 
observe  chez  les  scaiiatineux,  les  femmes  en  couches,  dans 
le  typhus,  la  fièvre  jaune  et  le  choléra  »  (Jacoud). 

Quant  aux  néphrites  chroniques,  ce  serait  surtout  dans 
celles  où  les  lésions  scléreuses  sont  prédominantes  que  sur- 
viendraient de  préférence  les  accidents  et  aussi  celles  à  pré- 
dominance épithéliale. 

Le  rein  amyloïdeetlerein  chirurgical, quelles  qu'en  soient 
les  causes,  peuvent  aussi  devenir  l'origine  des  accidents 
urémiques. 

Mentionnons  enfin  la  dégénérescence  kystique  des  reins, 
les  tumeurs  diverses,  etc. 

La  conséquence  de  ces  états  pathologiques  est  facile  à  con- 
cevoir :  dans  le  premier  groupe  il  y  avait  défaut  dans  l'excré- 
tion urinaire,  ici  c'est  la  sécrétion  qui  est  gênée. 

3°  Il  est  une  autre  condition  pathogénique  sur  laquelle 
on  n'a  pas  appelé  Fattenlion  et  qui  nous  semble  pourtant 
avoir  ici  une  importance  de  premier  ordre  ;  nous  y  avons 
déjà  insisté  dans  notre  article  Urémie,  du  Dictionnaire 
pratique;  nous  voulons  parler  de  la  diminution  de  la  ten- 
sion cardio-vasculaire. 

Si,  en  effet,  les  lésions  aiguës,  si  l'œdème  inflammatoire 
du  rein  sont  susceptibles  à  eux  seuls  de  faire  apparaître  les 
accidents  urémiques  pendant  l'évolution  des  néphrites  chro- 
niques, ce  rôle  ne  leur  appartient  pas  exclusivement.  Le 
rein,  en  effet,  organe  sécréteur,  a  besoin  pour  accomplir 
régulièrement  ses  fonctions,  et  pour  que  l'urination  soit 
maintenue  à  son  taux  physiologique,  que  non  seulement  il 
n'ait  pas  subi  certaines  altérations,  mais  aussi  que  le  sang 
lui  arrive  en  quantité  normale  et  sous  une  pression  déter- 
minée et  suffisante;  or,  que  la  tension  cardio-vasculaire 
vienne  à  faiblir,  il  en  résultera  que  la  sécrétion  urinaire  de- 
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viendra  moindre,  descendra  au-dessous  de  la  normale  phy- 
siologique, et  dès  lors  les  matières  excrémenlitielles  seront 
excrétées  en  quantité  insuffisante;  elles  s'accumuleront  dans 
le  sang  et  le  malade  sera  pris  des  accidents  urémiques. 

Ainsi  donc,  toutes  les  fois  que  la  tension  cardio-vasculaire 
faiblira,  les  fonctions  rénales  seront  diminuées  ou  sup- 
primées. Or,  cette  diminution  de  tension  par  insuffisance 
cardiaque  est  extrêmement  fréquente  chez  les  brightiques 
(asystolic,  myocardite  scléreuse),  aussi  peut-on  voir,  dans  ces 
cas,  survenir  les  accidents  urémiques  sans  qu'il  y  ait  eu 
poussée  aiguë  du  côté  des  reins,  de  même  aussi  vcrra-t-on 
survenir  souvent  l'urémie  chez  les  brightiques  atteints  d'une 
maladie  fébrile  telle  que  :  un  érysipèlc,  une  pneumonie,  par 
exemple;  et  cela  par  le  mécanisme  suivant  :  Le  frisson  a  pour 
effet  de  faire  contracter  les  artères  périphériques  ;  celui-ci 
terminé,  les  artères  reprennent  leur  calibre  et  même  le  dé- 
passent; il  en  résulte  une  diminution  de  la  tension  vascu- 
laire,  et,  par  suite,  une  diminution  de  la  pression  sanguine 
au  niveau  des  reins,  d'où  l'accumulation  dans  le  sang  des 
matières  excrémenlitielles,  et  enfin  l'urémie. 

Ainsi  donc,  pour  nous,  la  diminution  de  la  tension  cardio- 
vasculaire  joue  dans  la  pathogénie  des  accidents  un  rôle  des 
plus  importants  et  sur  lequel  pourtant  on  n'a  pas  insisté. 
A  côté  des  altérations  rénales,  cause  de  premier  ordre,  vient 
prendre  place  l'abaissement  de  la  tension  sanguine,  condi- 
tion non  moins  importante,  et  ces  deux  faits  de  premier 
ordre  tiennent  sous  leur  dépendance  tous  les  autres  phéno- 
mènes :  viciation  du  sang,  troubles  nutritifs,  etc.,  cl  ce 
n'est  pas  seulement  au  point  de  vue  pathogénique  que  cette 
diminution  de  la  tension  offrira  de  l'intérêt:  ce  sera  encore, 
on  le  conçoit,  un  signe  majeur  en  clinique  pour  le  pronostic 
et  pour  le  traitement. 

4°  Dans  un  quatrième  groupe  de  faits  viendront  prendre 
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place  les  cas  où  l'insuffisance  de  l'urination  a  été  causée  par 
des  troubles  sine  materia,  purement  fonctionnels  chez  cer- 
taines hystériques;  par  exemple,  dans  les  cas  d'an  un  e  on  a 
pu  voir  se  développer  les  accidents  de  l'urémie. 

Ici  l'intoxication  résulte  de  la  non-sécrétion.  Quinquaud, 
cité  par  Ribail,  aurait  vu  survenir  dans  des  cas  de  pleuré- 
sies séreuses  simples,  des  phénomènes  dyspnéiques,  ana- 
logues à  ceux  de  l'urémie  et  accompagnés  d'augmentation 
de  l'urée  dans  le  sang;  d'après  Quinquaud,  ces  troubles 
s'expliqueraient  par  la  diminution  de  l'excrétion  urinaire, 
phénomène  habituel  dans  cette  affection. 

IV.  Causes  prédisposantes.  —  L'urémie  se  développerait 
plus  fréquemment  dans  les  pays  froids  :  en  Suède,  où  la 
néphrite  parenchymateuse  tuerait  les  deux  tiers  des  malades 
par  urémie  ;  en  Angleterre  (mortalité  %  5)  en  Allemagne  (\/ A); 
en  France  la  mortalité  serait  de  5  11  (Rayer). 

Elle  se  manifeste  surtout  chez  les  filles  (Barlhez);  chez 
les  sujets  ayant  eu  déjà  des  convulsions  (Barlow,  Bright), 
chez  les  hystériques  (Rillet);  on  conçoit  en  effet  qu'une  même 
cause,  d'une  intensité  donnée,  ait  une  influence  d'autant 
plus  marquée  que  le  sujet  est  doué  d'un  tempérament  c  plus 
nerveux  »  et  l'on  s'explique  ainsi  l'intensité  dite  réflexe 
(Jaccoud)  du  début  de  la  grossesse,  ou  attribuable  aux  im- 
pressions morales  (joie,  frayeur,  etc.). 

Enfin,  dans  son  récent  mémoire,  Raymond  a  montré 
l'influence  des  lésions  nerveuses  centrales  dans  le  cours  de 
l'urémie;  nous  y  reviendrons. 

Enfin,  comme  conditions  étiologiques  plus  directes,  et  en 
quelque  sorte  détermina  nies,  on  a  signalé  certains  médica- 
ments :  le  mercure  (Lees,  Bright)  qui  agirait  en  déterminant 
des  poussées  phlegmasiques  du  côlé  des  reins,  V opium 
(Richardson),  la  digitale,  la  pilocarpine;  enfin  les  bains 
de  vapeur,  les  purgatifs.  Les  développements  dans  lesquels 
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nous  sommes  entre  au  sujet  de  l'influence  de  la  tension 
vasculaire  l'ont  aisément  comprendre  l'influence  désastreuse 
que  peuvent  avoir  les  purgatifs,  les  bains  de  vapeur,  l'admi- 
nistration du  jaborandi  et  de  la  pilocarpine. 

La  diminution  ou  la  suspension  de  la  sécrétion  urinaire 
précéderaient  de  peu  l'apparilion  des  accidents  (Àber- 
crombie,  Golding  Bird,  Runeberg,  0.  Rees,  Aran,  Cahen,  Ri- 
chardson);  elle  s'explique,  comme  nous  l'avons  démontré, 
par  la  diminution  de  la  tension  vasculaire  —  et  si  quelque- 
fois l'urémie  a  pu  se  développer  avec  conservation  de  l'émis- 
sion urinaire  normale,  le  produit  d'excrétion  dans  ces  faits 
ne  contenait  qu'une  quantité  très  minime  d'urée  (Addison, 
Wilks,  Liebermeister,  Matlley),  et  dès  lors  il  y  avait,  chi- 
miquement parlant,  insuffisance  de  l'urination. 

Les  vomissements,  la  diarrhée  sont  des  conséquences  de 
l'urémie,  et  n'en  sont  pas  la  cause,  l'épistaxis  n'indique  que 
l'insuffisance  cardio-vasculaire. 

La  valeurdonnée  aux  différents  caractères  de  l'œdème  (son 
faible  développement  :  Bright,  Barlow;  —  sa  disparition  : 
Vogel,  Andersen,  Rilliet,  Fournier;  —  sa  recrudescence) 
est  nulle  au  point  de  vue  éliologique.  En  effet  la  recrudes- 
cence de  l'œdème  s'explique  facilement  par  une  poussée 
rénale  ou  par  l'insuffisance  cardiaque;  sa  disparition  par 
un  processus  de  guérison  interrompu  brusquement  par  une 
complication  rénale  ou  cardio-vasculaire.  Certaines  pertur- 
bations nerveuses,  colère,  etc.  (Picard,  Bartels),  un  excès  de 
table  ont  pu  servir  de  causes  occasionnelles  à  l'urémie. 

Certains  états  pathologiques  particuliers  ont  pu  faciliter 
l'éclosion  des  accidents,  les  aflectionshépatiques  par  exemple 
(De  l'urémie  hépatique,  Debove,  1883);  tels  aussi  les 
trois  cas  rapportés  par  X.  Gueneau  de  Mussy  et  relatifs  à  des 
arthritiques  morts  d'urémie  pendant  l'évolution  d'une  bron- 
chite. 
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On  comprend  d'autre  part  que  les  diverses  sécrétions  ser- 
vant à  l'élimination  des  produits  excrémentitiels,  leur  dimi- 
nution puisse  annoncer  l'imminence  des  accidents  urémiques. 
11  en  sera  ainsi  de  la  suppression  des  sueurs  (Richardson), 
de  la  sécrétion  bronchique  (Wilks),  de  la  diarrhée,  des  vo- 
missements; et  môme  de  la  guéiïson  de  certaines  affections 
cutanées  comme  l'eczéma;  Josias,  G.  Thibierge,  Merklen  en 
ont  rapporté  des  exemples. 

V.  Symptômes.  —  La  symptomatologie  de  l'urémie  s'est 
accrue  dans  ces  dernières  années  d'une  façon  notable.  Il  v 
a  peu  de  temps  encore,  toute  l'attention  était  concentrée  sur 
les  phénomènes  graves  de  l'intoxication,  sur  les  symptômes 
à  grand  fracas.  Quant  aux  signes  moins  accentués  qui  pré- 
cédaient les  autres,  ils  étaient  considérés  comme  symptômes 
prodromiques  et  prémonitoires.  Actuellement  on  tend  à 
élargir  le  tableau,  et  si,  d'une  part,  on  a  découvert  et  étudié 
des  signes  nouveaux;  d'autre  part,  on  a  considéré  comme 
devant  rentrer  dans  le  cadre  de  l'urémie  tous  les  signes  qui 
apparaissent  dès  que,  par  une  raison  ou  par  une  autre,  l'excré- 
tion urinaire  devient  imparfaite,  dès  qu'il  y  a,  en  un  mot, 
dépuration  incomplète  du  sang  et  accumulation  dans  ce 
liquide  du  principe  pathogénique  :  dès  lors,  l'urémie  est 
constituée  et  le  phénomène  qui  en  dépend  est  un  phénomène 
urémique.  Nous  nous  sommes  déjà  expliqué  sur  ce  point,  et 
nous  disions  ailleurs  (Voy.  art.  Urémie,  in  Dict.  de  méd.  el 
chir.  pratiques)  :  *  Nous  ne  pensons  pas  qu'il  faille  les  consi- 
dérer (céphalalgie,  amblyopie,  vomissements,  etc.),  comme 
phénomènes  prodromiques,  car  ils  traduisent  déjà  une  alté- 
ration du  sang,  commençant  peut-être,  mais  en  tout  cas 
bien  réelle,  et,  s'il  nous  fallait  en  donner  les  preuves,  nous 
n'aurions  qu'à  rappeler  leur  persistance,  tenace  parfois,  au 
milieu  même  de  la  période  d'état,  et  leur  disparition  avec 
l'état  physiologique.  Les  vomissements,  l'amblyopie,  lacépha- 
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lalgie  sont  donc  bien  évidemment  des  symptômes  d'urémie 
confirmée;  on  pourrait  môme  dire  que,  plus  que  les  autres 
phénomènes,  ils  sont  des  accidents  urémiques,  puisqu'ils 
possèdent  une  susceptibilité  particulière  à  apparaître  sous 
l'influence  de  cette  intoxication,  lorsqu'elle  est  encore  peu 
accusée...  »  Mais  ces  symptômes,  dits  prodromiques,  ne  sont 
pas  constants  ;  souvent  en  effet  l'urémie  ne  se  manifeste  pas 
d'une  façon  graduelle  et  progressive  par  l'apparition  succes- 
sive des  signes  prémonitoires,  mais  au  contraire  d'une 
manière  subite,  par  l'apparition  brusque  des  phénomènes 
d'emblée  formidables.  Ce  n'est  pas  à  dire  pour  cela  qu'à 
la  période  d'élat  les  symptômes  soient  différents  dans  ces 
deux  aspects  cliniques  ;  au  contraire,  les  signes  de  l'urémie 
rapide  peuvent  être  les  mêmes,  à  l'intensité  près,  que  ceux 
de  l'urémie  à  marche  lente  ;  enfin  il  faut  bien  savoir  que  les 
symptômes  du  début  peuvent  également  figurer  dans  le 
tableau  clinique  de  la  période  continuée,  soit  qu'ils  aient 
persisté,  soit  qu'ils  aient  apparu  seulement  à  cette  période. 

Enfin  les  différents  aspects  présentés  par  un  urémique 
peuvent  être  extrêmement  variables;  telle  ou  telle  manifes- 
tation peut  occuper  le  premier  plan  et  par  suite  devenir  le 
signe  saillant,  la  caractéristique  des  diverses  modalités;  d'où 
la  division  du  syndrome  en  différentes  formes. 

Ces  prémisses  posées,  on  voit  quelles  seront  les  différentes 
étapes  que  nous  aurons  à  parcourir  dans  celte  étude  symplo- 
malologiquc. 

Nous  aurons  à  étudier  : 

1°  Les  phénomènes  dits  prodromiques,  qui  peuvent  man- 
quer, mais  qui,  lorsqu'ils  existent,  sont  déjà  des  manifesta- 
tions atténuées  de  l'intoxication  et  dénotent  la  rétention  dans 
le  sang  des  principes  toxiques; 

2n  L'urémie  à  marche  aiguë  avec  ses  différentes  formes; 

S"  L'urémie  à  marche  lente  avec  ses  différentes  formes. 
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Faisons  remarquer  toutefois  que  certaines  formes  (forme 
respiratoire,  forme  gastro-intestinale),  que  nous  décrirons 
dans  l'urémie  à  marche  aiguë,  tiennent  en  quelque  sorte  le 
milieu  entre  celle-ci  et  l'urémie  à  marche  lente. 

Phénomènes  dits  prodromiques. 

Si  chacun  d'eux,  pris  isolément,  n'a  rien  de  pathogno- 
monique,  ils  peuvent  du  moins,  par  leur  apparition,  éveiller 
l'attention  et  faire  songer  à  l'urémie  commençante.  La  pré- 
somplion  se  changera  en  certitude  s'il  y  a  coexistence  de  plu- 
sieurs de  ces  symptômes. 

Nous  passerons  rapidement  sur  quelques-uns  de  ces  signes 
qui  onLune  valeur  des  plus  contestables. 

1°  Diminution  de  Vhydropisie.  — On  a  dit  que  la  diminu- 
tion do  l'œdème  indiquait  l'imminence  des  accidents  céré- 
braux, et  l'on  pensait  (pie  sous  l'influence  de  cette  circons- 
tance, une  voie  d'élimination  se  trouvant  formée  pour  l'urée, 
celle-ci  restait  ou  rentrait  dans  le  sang;  d'où  menace  d'encé- 
phalopathie.Or  l'étude  clinique  n'a  pas  confirmé  ce  rapport. 

2°  Caractère  des  urines.  —  On  a  voulu  également  établir 
le  pronostic  sur  certains  caractères  présentés  par  l'urine  ;  et 
l'on  a  cru  à  l'imminence  des  manifestations  lorsque  les 
urines  diminuaient  ou  se  supprimaient,  ou  bien  que  la 
quantité  d'albumine  diminuait,  ou  que  les  urines  étaient 
moins  chargées  en  éléments  solides.  La  clinique  n'a  pas  con- 
firmé ces  faits,  et  nous  passons  rapidement  pour  arriver  aux 
signes  d'une  plus  grande  valeur. 

3°  Céphalalgie.  —  Ce  symptôme  a  la  plus  grande  impor- 
tance. La  céphalalgie  est  remarquable  par  sa  fréquence, 
et  apparaît  parfois  avant  toute  autre  manifestation;  «'est 
alors  le  seul  trouble  dont  se  plaignent  les  malades;  il  est 
important  de  connaître  ces  faits  :  nous  avons  eu  l'occasion 
d'observer  un  malade  qui  souffrait  depuis  près  d'un  an  d'une 
céphalalgie  à  forme  hémicranienne  de  la  plus  grande  vio- 
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Icnce;  elle  avait  résisté  à  tous  les  efforts  de  la  thérapeutique 
usitée  en  pareil  cas  ;  ce  malade  nous  ayant  été  présenté, 
nous  eûmes  l'idée  qu'il  s'agissait  chez  lui  d'une  urémie  com- 
mençante,diagnostic  qui  fut  confirmé  par  l'examen  des  urines. 

Il  est  donc  très  important  de  connaître  exactement  les 
caractères  de  ce  phénomène.  Tantôt  c'est  une  simple  sensa- 
tion de  pesanteur,  plus  souvent  elle  est  gravative  ou  pulsatile, 
habituellement  d'une  intensité  extrême. 

Elle  peut  occuper  toute  la  tête  ou  être  localisée  à  différents 
points  :  au  front,  à  l'occiput,  ou  même  siéger  dans  une  moitié 
du  crâne  et  simuler  alors  la  migraine  comme  nous  avons  eu 
l'occasion  de  l'observer. 

Souvent  continue  avec  exacerbations  vespérales,  elle  peut 
être  intermittente  et,  dans  ce  cas,  c'est  également  le  soir,  que 
se  manifeste  l'accès.  En  même  temps  que  ces  exacerbations 
et  ces  accès,  existent  des  vertiges,  des  éblouissements,  un 
état  ébrieux  qui  augmente  par  les  mouvements  du  malade. 
Cotte  céphalalgie,  comme  on  le  voit,  offre  beaucoup  des  ca- 
ractères de  la  céphalée  syphilitique  et  peut  être  très  facile- 
ment confondue  avec  celte  dernière. 

La  céphalalgie  peut  exister  en  même  temps  que  d'autres 
accidents  urémiques,  et  occuper  d'ailleurs  la  place  prédo- 
minante: dans  ce  cas,  ou  lorsqu'elle  existe  seule,  elle  consti- 
tue la  forme  dite  céphalalgique. 

En  même  temps  que  le  symptôme  précédent,  apparaissent 
d'autres  manifestations  importantes  :  le  faciès  du  malade 
prend  un  aspect  particulier,  caractéristique  ;  les  traits  de- 
viennent pendants,  immobiles  ;  le  jeu  des  muscles  de  la  face 
s'immobilise  dans  un  calme  méditatif,  ou  bien  le  regard  est 
vague  et  incertain  (Rayer,  Charcot,  Lecorché).  De  plus  il  y 
a  apathie  intellectuelle  et  souvent  aussi  de  Y  insomnie.  Le 
malade  cesse  de  s'intéresser  aux  choses  et  aux  êtres  qui  l'en- 
tourent, il  est  plongé  dans  une  torpeur  physique  et  intellec- 
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tuelle  dont  on  ne  peut  le  tirer.  Il  perd  le  sommeil  et  cette 
insomnie  peut  précéder  ou  acompagner  la  céphalalgie, 
quelquefois  au  contraire  apparaître  au  bout  d'un  certain 
temps  et  constituer  alors  le  seul  phénomène,  dans  son  im- 
portance pronostique. 

A0  Troubles  de  la  vision.  —  Nous  éliminons  bien  entendu 
les  troubles  qui  tiennent  à  la  présence  d'une  rétinite  albu- 
minurique,  pour  ne  considérer  que  les  phénomènes  dus  à 
l'intoxication  urémique,  phénomènes  sans  lésions  appré- 
ciables à  l'examen  ophtalmoscopique. 

La  manifestation  la  plus  fréquente  est  Yamblyopie,  par- 
fois Vamaurose;  elle  est  surtout  caractérisée  par  leur  appa- 
rition et  leur  disparition  rapides. 

Brusquement  le  malade  est  atteint;  la  perte  ou  la  diminu- 
tion de  la  vision  dure  quelques  heures,  quelques  jours  ou 
plusieurs  semaines,  puis,  aussi  brusquement,  tout  rentre  dans 
Tordre.  Dans  un  cas  rapporté  par  Piberet,  le  malade  se  trouva 
dans  l'impossrbité  de  lire  à  deux  reprises  diflerentes  dans 
l'espace  d'une  demi-heure. 

Cette  arablyopie  précéderait  à  bref  délai  les  symptômes 
graves  de  l'urémie. 

Si  l'existence  de  ce  phénomène  est  d'habitude  transitoire, 
il  est  toutefois  des  cas  où  les  troubles  ont  persisté  pendant 
tout  le  cours  de  l'urémie. 

On  a  observé  aussi  l'achromatisme,  la  presbytie,  l'hé- 
miopie,  la  diplopie,  l'héméralopie,  parfois  la  sensation  de 
mouches  volantes. 

Enfin,  dans  ses  leçons  faites  cette  année  à  la  Faculté,  le 
professeur  Bouchard  a  insisté  sur  le  myosis  qui  serait  un 
signe  très  fréquent  au  début  de  l'urémie,  et  qui  indiquerait 
l'imminence  des  accidents  graves  urémiques. 

5°  Troubles  de  Couîe  (Rayer,  Rosenstein,  Dieulafoy).  — 
Ceux-ci  peuvent  également  apparaître  au  début  de  l'intoxica- 
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tion,  ils  consistent  surtout  en  bourdonnements  continus  ou 
intermittents,  en  une  dureté  d'oreille  qui  peut  aller  jusqu'à 
la  surdité  complète  (rare);  ce  dernier  phénomène  est  aussi 

- 

continu  ou  intermittent. 

6°  //emon'flf/tVs.  — Leshémorragiespar  diverses  voies,  mais 
surtoutles  épistaxis,  ontété  signalées  dans  l'urémie;  quoique 
pouvant  survenir  à  différentes  époques,  on  les  observe  de 
préférence;  clans  la  période  prodrornique  de  l'urémie  aiguë; 
mais  parfois  aussi  dans  l'urémie  chronique  :  on  a  encore 
rapporté  des  exemples  d'hématémèses,  d'hémoptysies,  de 
métrorragies,  etc. 

Les  manifestations  que  nous  venons  d'énumérer  et  de 
décrire  peuvent  d'ailleurs  se  montrer  réunies  de  diverses 
manières  ou  apparaître  isolément. 

7°  On  a  signalé  encore  des  mouvements  convulsifs  des 
membres,  une  somnolence  continue  ou  intermittente,  un 
peu  d'incohérence  de  la  parole;  enfin,  phénomènes  plus 
importants  :  de  la  dmpnéc,  des  vomissements  et  de  la 
diarrhée. 

Ces  trois  symptômes,  sur  lesquels  nous  aurons  à  insister 
plus  tard  à  propos  des  formes,  sont  d'une  grande  valeur  dia- 
gnostique à  cette  période.  Les  vomissements  urémiques  no- 
tamment, d'abord  alimentaires,  plus  tard  constitués  par  un 
liquide  amer  et  même  bilieux,  peuvent  devenir  parfois 
incoercibles.  Nous  y  reviendrons. 

8°  Enfin  plus  récemment  Dieulafoy  a  insisté  sur  trois  phé- 
nomènes qui  dépendraient  de  l'urémie  et  auraient  une 
grande  valeur  à  celte  première  phase.  La  pollakiurie,  \Qpf(C- 
nomène  du  doigt  mort,  pouvant  aller  jusqu'à  la  gangrène  sy- 
métrique des  extrémités  (^observations  de  Debove  et  Boynes), 
enfin  les  démangeaisons,  étudiées  par  Bartels,Charcot,  Dieu- 
lafoy ;  elles  ont  été  comparées  par  ce  dernier  aux  démangeai- 
sons des  ictériques,  et  sont  vraisemblablement  produites  par 
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l'irritation  des  terminaisons  nerveuses  par  le  sang  chargé  de 
produits  excrémenlitiels. 

Elles  s'observeraient  de  préférence  chez  les  femmes  et 
dans  un  tiers  des  cas.  Parfois  peu  intenses,  elles  sont  chez 
d'autres  impérieuses,  irrésistibles  et  portent  le  malade  à  se 
gratter  sans  cesse.  Elles  siègent  d'ordinaire  à  la  partie  anté- 
rieure des  cuisses,  aux  organes  génitaux  externes,  aux  jambes, 
aux  mollets,  quelquefois  à  l'épaule,  au  cou,  aux  bras,  au 
creux  de  la  main  et  à  la  plante  des  pieds;  elles  ont  une  durée 
de  quelques  minutes  à  plusieurs  heures  el  se  manifestent  de 
préférence  le  soir  et  la  nuit. 

Dieulafoy  les  divise  en  trois  variétés  :  a.  les  démangeaisons 
proprement  dites,  ce  sont  elles  surtout  qui  revêtent  le  carac- 
tère d'intensité  dont  nous  venons  de  parler;  b.  la  sensation 
comparable  à  celle  d'un  cheveu;  c.  la  sensation  que  produi- 
rait un  insecte  se  promenant  sur  la  peau. 

0°  Névralgies  cutanées.  —  Dans  certains  cas  on  a  noté  des 
phénomènes  névralgiques  siégeant  surtout  dans  la  sphère  du 
trijumeau,  et  rebelles  aux  traitements  ordinaires,  elles 
seraient  intermittentes  ou  d'une  durée  plus  ou  moins 
longue. 

Chez  une  malade  de  Chantemesse  et  Tenneson,  la  névralgie 
très  violente  occupait  le  domaine  des  nerfs  du  plexus  brachial 
et  du  trijumeau  des  deux  côtés  :  la  disparition  de  cette  né- 
vralgie coïncida  avec  l'irruption  des  troubles  visuels  et  du 
coma. 

10°  Éruptions  cutanées.  —  La  question  a  été  bien  ré- 
sumée dans  la  thèse  de  Thibierge. 

Ces  éruptions  sont  nombreuses  :  on  a  signalé  Y  urticaire 
(Kaposi,  Duhring,  Hillairet  et  Gaucher,  Merklcn);  la  roséole 
ou  éryihème  populeux  (Huet,  Lhuzelius,  Rosenslcin,  Hardy, 
Quinquaud,  Merklen);  Huet,  Bruzelius  en  ont  donné  les 
premiers  une  bonne  description.  D'après  eux,  cette  éruption 
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précéderait  de  quelques  jours  seulement  ou  coexisterait  avec 
les  accidents  urémiques  graves. 

Selon  Bruzelius,  elle  se  manifesterait  tout  d'abord  au 
niveau  des  poignets  sous  forme  de  taches  érylhémateuses  de 
la  largeur  d'une  lentille  et  plus,  et  susceptibles  tout  d'abord 
de  disparaître  par  la  pression.  Ces  taches  augmentent  peu  à 
peu  de  nombre  et  de  dimension,  quelquefois  envahissent  les 
membres  principalement  du  côté  de  l'extension,  puis  le  reste 
du  corps.  Les  plaques  s'agrandissent  sans  cesse,  se  réunissent 
les  unes  aux  autres,  prennent  une  coloration  rouge  vif,  se 
recouvrent  quelquefois  de  papules  nombreuses. 

Huetadmet  que  l'éruption  apparaît  tout  d'abord  à  la  paume 
des  mains,  à  la  plante  des  pieds  et  aux  avant-bras.  Ce  serait 
des  papules  qu'on  verrait  se  développer  sur  des  plaques 
érylhémateuses;  elles  seraient  d'abord  d'un  rouge  clair,  puis 
bientôt  violettes,  hémorragiques.  Ces  papules  s'affaissent  au 
bout  de  quinze  a  vingt  jours  et  sont  suivies  d'une  desquama- 
tion furfuracée. 

Enfin  on  a  signalé  le  purpura,  l'eczéma,  Y  acné  (Quin- 
quaud,  Tilbury  Fox)  Yecthyma  (Collin  et  Duval). 

Tous  les  symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue 
peuvent  apparaître  plus  ou  moins  longtemps  avant  la  mani- 
festation des  phénomèmes  graves  de  l'urémie,  mais  sonl 
déjà  l'indice  d'une  dépuration  incomplète  du  sang.  Nous 
avons  dit  aussi  qu'ils  pouvaient  faire  absolument  défaut. 
Quoi  qu'il  en  soit,  h  une  certaine  période,  les  symptômes 
fondamentaux  apparaissent  et,  suivant  l'existence  isolée  ou  la 
prédominance  de  tel  ou  tel  phénomène,  revêtent  l'aspect  de 
telle  ou  telle  forme.  Tout  d'abord  une  grande  division  s'im- 
pose suivant  qu'on  a  affaire  à  une  urémie  à  marche  rapide 
ou  à  l'urémie  à  marche  lente.  Comme  nous  l'avons  dit,  cette 
division  ne  pourra  être  conservée  pour  toutes  les  formes  et 
dans  certains  cas,  pour  éviter  les  redites,  nous  serons  obli- 
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g»-s  de  traiter  simultanément  les  accidents  qui  ne  diffèrent 
parfois  en  réalité  que  par  la  lenteur  ou  la  rapidité  de  leur 
marche. 

Urémie  a  marche  rapide  (Urémie  aiguë).  —On  distingue 
ici  suivant  la  prédominance  des  diverses  manifestations 
symplomaliques  : 

1°  Une  forme  cérébrale; 

y>°      —       respiratoire  ou  dyspnéique; 

;V      —  gastro-intestinale; 

•4°      —  articulaire. 

1°  Forme  cérébrale. — Elle  se  manifeste  par  des  convulsions 
{a  —  forme  convulsive);par  du  délire  (b  —  forme  délirante); 
par  du  coma  (c  —  forme  comateuse);  par  de  la  paralysie 
(d  —  forme  paralytique).  —  Chacun  de  ces  symptômes,  con- 
vulsions, délire,  coma,  paralysie,  peut  se  présenter  isolément; 
plus  souvent  il  n'existe  que  comme  phénomène  saillant  au 
milieu  d'un  certain  nombre  d'autres.  Enfin  les  différents 
types  que  nous  venons  d'énumérer  peuvent  coexister  et  se 
mélanger  de  diverses  manières  (e  —  forme  mixte).  C'est  le 
cas  le  plus  fréquent. 

a.  Forme  convulsive.  —  Des  phénomènes  importants  du 
«ôté  du  pouls  peuvent  précéder  les  accès  eonvulsifs.  Plu- 
sieurs auteurs  ont  signalé  la  lenteur  et  l'irrégularité  du 
pouls  avant  les  accès  éclamptiques  (Rosenstcin,  Litzmann, 
Cartels,  L.  Monod,  Hénoch).  Ricgel attribuait  ces  phénomènes 
à  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  résultant  de  la  né- 
phrite. Hénoch  y  voit  plutôt  «  un  trouble  dans  l'innervation 
du  nerf  vague  ». 

Les  convulsions  peuvent  présenter  des  aspects  très  diffé- 
rents; elles  peuvent  consister  simplement  en  soubresauts, 
tremblements  des  tendons  (Robert);  elles  peuvent  être  clo- 
niques  ou  toniques  ;  elles  présentent  pendant  toute  la  durée 
des  accidents  les  mêmes  caractères  ou  offrent  différents 
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types  se  succédant  les  uns  aux  autres  ou  se  continuant. 

Les  convulsions  sont  généralisées  ou  n'atteignent  que 
quelques  groupes  musculaires  :  les  muscles  de  la  face  par 
exemple  (Lasègue)  ;ccux  des  bras  (G.  Séc),la  moitié  du  corps 
(Chanlemesse  et  Tenncson),  enfin  les  malades  de  Raymond 
étaient  des  brightiques  anciens  avec  hémiplégie  llaccide  qui 
ont  eu  subitement  des  convulsions  ou  de  la  contracture  hémi- 
latérale  du  côté  de  leurs  membres  déjà  paralysés. 

L'attaque  convulsive  peut  présenter  un  aspect  très  différent 
suivant  que  les  divers  types  convulsifs  se  montrent  associés  ou 
isolés;  selon  leur  mode  de  succession,  leur  degré  de  prédo- 
minance, ou  de  généralisation  :  elles  peuvent  simuler  l'épi- 
lepsie,  Paltaque  éclamplique  des  sujets  nerveux,  le  tétanos, 
la  tétanie,  l'épilepsie  jacksonienne,  la  contracture  et  les 
convulsions  des  hémiplégiques. 

a.  Type  épilepth/ue.  —  Il  est  incontestable  qu'au  premier 
abord  celle  forme  simule  par  beaucoup  de  points  l'épilepsie 
vraie  :  ainsi  il  y  a  tout  d'abord  perte  de  connaissance,  puis 
arrivent  les  deux  phases  successives  de  convulsions  toniques 
et  cloniques,  convulsions  d'ordinaire  généralisées  mais  qui 
peuvent  être  localisées  à  une  moitié  du  corps  (Lecorchc, 
Chantcmesse  et  Tenneson);  enfin  la  terminaison  de  l'attaque 
est  caractérisée  par  de  la  somnolence  et  du  coma  avec  respi- 
ration sterlorcuse.  Ce  sonlbienlà  les  principaux  symptômes 
de  l'attaque  d'épilepsie  vraie.  Toutefois  «  la  similitude  avec 
l'accès  d'épilepsie  est  rarement  absolue  >,  a  fait  remarquer 
le  professeur  Jaccoud,  et  il  faut  bien  savoir  qu'il  sera  presque 
toujours  possible,  par  l'examen  minutieux  de  chacun  des 
symptômes,  d'arriver  au  diagnostic. 

Ainsi  on  a  cité  :  1°  Y  absence  d'aura  dans  l'épilepsie  uré- 
mique  ;  mais  ce  signe  n'aurait  pas,  suivant  nous,  une  valeur 
pathognomonique,  car  nous  avons  plusieurs  fois  observé 
dans  l'urémie  quelques  symptômes  précurseurs  de  l'attaque 
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qui  pouvaient  en  imposer  pour  une  aura  véritable;  2°  V absence 
du  cri  initial;  mais  s'il  est  vrai  que  ce  cri  manque  le  plus 
souvent,  le  fait  n'est  pourtant  pas  absolument  constant; 
S"  de  même  dans  l'urémie  on  n'observerait  pas  la  prona- 
tion  forcée  du  pouce  dans  la  paume  de  la  main;  mais  le  fait  a 
été  pourtant  rencontré  par  Cahours;  enfin  l'urémique  ne  se 
mordrait  pas  la  langue  pendant  l'attaque,  c'est  en  cITet  la 
règle,  mais  Rauth  a  vu  des  cas  contraires.  Lecorché  cite 
aussi  comme  caractères  différentiels  :  l'absence  de  perte  de 
connaissance  au  début  de  l'attaque  urémique,  et  sa  constance 
presque  absolue  dans  le  cours  de  l'attaque  épileptique.  Enfin 
on  a  signalé  :  la  prédominance  des  convulsions  d'un  côté  du 
corps,  l'existence  possible  dans  l'épilepsie  vraie  des  paralysies 
consécutives  à  des  accès  nombreux  et  répétés  ;  et  aussi  cette 
particularité  que  l'urémique  ne  présenterait  pas  au  début  la 
pâleur  cadavérique  de  l'épileptique;  il  faut  encore  tenir 
grand  compte  de  l'âge.  Sil'on  voit  survenir  l'attaque  à  un  Age 
avancé  et  chez  un  individu  qui  n'a  pas  présenté  d'attaques 
antérieurement,  on  songera  de  préférence  à  l'urémie. 

En  résumé,  on  le  voit,  si  ces  signes  différentiels,  pris  isolé- 
ment n'ont  pas  une  valeur  pathognomonique,  ils  acquièrent 
néanmoins  un  caractère  de  certitude  par  leur  réunion  habi- 
tuelle chez  le  même  individu,  et  ils  seront  la  plupart  du  temps 
en  nombre  suffisant  pour  permettre  le  diagnostic. 

Knlin  il  est  des  cas  où  les  convulsions  sont  localisées  à 
telle  ou  telle  partie  du  corps,  à  la  face  (Lasègue)  au  bras 
(Cf.  Sée)  et  peuvent  alors  simuler  le  tic  convulsif  de  la  face  ou 
l'épilepsie  partielle.  Chantemesse  et  Tenneson  ont  rapporté 
deux  cas  dans  lesquels  les  symptômes  observés  furent  ceux 
de  l'épilepsie  partielle,  les  attaques  en  auraient  présenté 
toute  la  symptomatologic  classique.  Les  contactions  étaient 
apparues  sans  phénomènes  prémonitoires.  Chez  un  de  ces 
malades,  semi-comateux  et  hémiplégique  incomplet,  il  y  eut 
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trois  accès  subintrants  d'épilepsie  jacksonienne  avec  les 
secousses  convulsives  et  le  stertor  consécutif;  les  convulsions 
étaient  limitées  au  côté  droit  du  corps,  le  tremblement 
occupait  les  deux  membres  et  la  face;  Pattaque  durait  trois 
à  quatre  minutes  et  se  terminait  par  un  assoupissement 
profond  avec  respiration  stertoreuse.  Chez  l'autre,  les  con- 
tractions toniques  ont  apparu  dans  le  bras,  la  lace,  puis  la 
jambe  du  môme  côté:  «  Elles  ne  s'accompagnaient  d'aucun 
trouble  intellectuel,  puisque  le  malade,  rais  dans  l'impossibi- 
lité de  parler  par  la  raideur  des  muscles  de  la  phonation, 
répondait  pertinemment  par  signes.  Elles  duraient  quelques 
minutes  ne  laissant  à  leur  suite  qu'un  peu  de  céphalalgie 
dilVuse  et  de  fatigue.  Revenant  plusieurs  fois  par  jour,  elles 
ont  persisté  avec  tous  leurs  caractères  pendant  une  semaine 
avant  la  mort.  » 

Nous  verrons  plus  tard  l'explication  pathogénique  qu'on 
donne  de  ces  accidents  limités. 

Les  convulsions  chez  les  enfants  pourraient  encore  en  im- 
poser pour  l'éclampsie  u réinique.  Mais  cette  dernière  est 
rare  dans  la  première  enfance,  époque  où  l'on  voit  surtout 
survenir  les  convulsions.  D'autre  part  l'urémie  a  été  précédée 
d'une  maladie  primordiale,  scarlatine,  etc. 

Parfois  l'urémie  se  manifeste  par  des  convulsions  généra- 
lisées qui  rappellent  plus  ou  moins  les  convulsions  cloniques 
de  V  hystérie.  Les  convulsions  cloniques  apparaissent  ici 
«  sans  stade  tonique  précurseur,  et  le  stade  de  collapsus  tel 
qu'on  l'observe  dans  h;  type  épileptique  manque  complète- 
ment »  (Lccorché). 

/3.  Type  tétanique.  —  Moins  fréquent  que  le  précédent,  il 
peut  oflrir  différents  aspects  :  du  trismus  avec  incurvation 
du  tronc  à  la  suite  duquel  apparaissent  les  convulsions  (Obs. 
d'Aran,  de  Hausser);  Rauth  a  vu  la  rétraction  des  membres 
à  la  suite  de  convulsions  cloniques;  Avrard  a  vu  des  convul- 
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sions  d'un  coté  du  corps  et  des  contractures  de  l'autre.  Jae- 
<  oud  a  observé  trois  malades  chez  lesquelles  les  contractions 
spasmodiques  étaient  limitées  aux  fléchisseurs  des  avant- 
bras  et  aux  muscles  cervico-dorsaux  :  les  malades  étaient  en 
opistbotonos;  Raymond  a  relaté  le  fait  de  malades  qui,  sa  is 
lésions  cérébrales  antérieures,  ont  présenté  des  convulsions 
et  des  contractures  d'un  côté  du  corps.  Enfin  on  a  signalé 
des  cas  d'hémiplégie  flaccide  se  transformant  subitement 
pendant  une  attaque  d'urémie  en  hémiplégie  avec  convul- 
sions et  contractures. 

En  résumé,  cette  forme  pourrait  être  confondue  comme 
on  peut  le  voir  avec  le  tétanos,  la  tétanie,  les  convulsions 
et  les  contractures  des  hémiplégiques;  le  diagnostic  ne 
pourra  en  réalité  être  fait  (pie  par  l'étude  des  antécédents, 
l'examen  minutieux  des  symptômes,  l'analyse  des  urines,  la 
marche  de  la  température.  Quant  au  trismus,  qui  serait 
absent  chez  les  urémiques,  si  c'est  là  le  fait  le  plus  ordi- 
naire, il  n'est  au  moins  pas  constant,  car  la  raideur  de  la 
mâchoire  a  été  mentionnée  par  Jaccoud,  Aran,  Hausser. 

Certaines  circonstances  étiologiques  favorisent  l'éclosion 
des  accidents  convulsifs  de  l'urémie;  elles  surviendraient 
«  liez  quelques  individus  plutôt  que  chez  d'autres,  et  de  préfé- 
rence dans  l'urémie  puerpérale  ;  chez  les  scarlatineux  et  dans 
la  néphrite  a  frigore  l'acuité  et  l'étendue  de  la  néphrite  nous 
semblent  être  la  principale  cause  du  grand  nombre  des  accès. 

La  durée  des  accès  qui  constituent  l'attaque  est  habituel- 
lement de  deux  ou  trois  minutes,  rarement  d'un  quart 
d'heure  :  ils  s'accompagnent  habituellement  de  contractions 
pupillaires  et  quelquefois  d'émission  involontaire  des  urines. 
Entre  les  accès,  le  malade  reste  apathique,  quelquefois  plongé 
dans  la  somnolence  ou  même  le  coma;  surtout  si  les  accès  se 
rapprochent  et  deviennent  subinlrants;  lorsqu'ils  sont  au 
contraire  éloignés,  le  malade  reprend  connaissance  tout  en 
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conservant  un  peu  de  céphalalgie,  d'apathie  intellectuelle  et 
de  somnolence.  La  terminaison  fatale  qu'on  ohserve  surtout 
dans  la  forme  tétanique  survient  rarement  dans  la  période 
convulsive;  c'est  d'habitude  pendant  le  coma  consécutif  que 
le  malade  succombe. 

Les  caractères  du  pouls  sont  importants  à  connaître  :  au 
début  de  l'attaque,  Wilks,  Vogcl,  Lecorché  ont  noté  une 
dureté  particulière  du  pouls  qui  indiquerait  suivant  eux 
l'imminence  des  accidents.  Pendant  l'attaque  il  augmente 
un  peu  de  rapidité  pour  reprendre  ensuite  ses  caractères 
normaux  ;  s'il  restait  rapide,  il  faudrait  craindre  des  compli- 
cations inllammatoires.  L.  Monod  a  donné  le  nom  de  forme 
ataxique  à  l'urémie  se  traduisant  principalement  par  des 
mouvements  désordonnés  mais  non  convulsifs.  Les  malades 
ainsi  atteints  ne  peuvent  garder  le  repos,  ils  s'agitent,  se 
roulent  et  se  livrent  à  des  mouvements  incoordonnés.  L'agi- 
tation est  d'habitude  accompagnée  de  délire. 

b.  Forme  délirante.  —  Le  délire  est  un  symptôme  fré- 
quent de  l'urémie  aiguë,  mais  le  plus  souvent  il  est  associé 
à  d'autres  signes  de  l'urémie  confirmée  :  vomissements, 
céphalalgie,  etc.,  ou  s'ajoute  aux  formes  comateuse  et  con- 
vulsive, il  ne  constitue  pas  alors  une  forme  à  part.  Mais  dans 
d'autres  circonstances  il  prend  par  son  intensité  le  rôle  im- 
portant, ou  bien  même  existe  isolément,  c'est  alors  que  la 
forme  est  dite  délirante. 

Ce  délire  peut  être  doux,  tranquille,  plus  ordinairement 
d'une  violence  extrême  et  présentant  alors  tous  les  carac- 
tères de  la  manie  aiguë  (Lasègue,  Wundcrlich,  (Juinquaud). 
Ce  type  délirant  n'est  pas  en  général  d'une  longue  durée  et 
on  voit  lui  succéder  bientôt  une  autre  forme.  Nous  verrons 
tout  à  l'heure  qu'il  existe  dans  l'urémie  chronique  une  forme 
délirante  présentant  le  plus  grand  intérêt  et  sur  laquelle  on 
a  surtout  insisté  dans  ces  derniers  temps. 
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e.  Forme  comateuse.  —  Le  coma  urémiquc  présente  plu- 
sieurs modalités.  En  général,  il  débute  d'une  façon  assez 
brusque;  quelquefois  même,  c'est  tout  à  coup  que  le  malade 
est  frappé  et  tombe  sans  connaissance.  La  résolution  est 
complète,  la  respiration  n'est  pas  stertorcuse,  mais  est  sif- 
flante (Àdams  et  Wilks)  et,  caractère  plus  important,  elle 
est  souvent  ralentie,  et  accompagnée  de  dyspnée,  s'il  y  a 
quelque  complication  (Monod);  le  malade  est  complètement 
insensible  aux  excitations  extérieures,  la  face  est  pâle,  les 
yeux  fermés  ou  mi-clos,  les  pupilles  en  dilatation  moyenne, 
sensibles  à  la  lumière,  mais  leurs  mouvements  sont  lents  et 
paresseux,  plus  rarement  elles  sont  rétrécies;  le  pouls  bat 
00  à  00  au  plus.  Mais  souvent  aussi  le  début  se  fait  moins 
brusquement,  et  le  coma  survient  progressivement.  Il  y  a 
d'abord  des  troubles  psychiques  variés,  le  malade  devient 
hébété,  son  intelligence  s'aftaiblit  de  plus  en  plus;  puis  la 
somnolence  arrive  et  enfin  le  coma. 

l'nc  fois  établi,  le  coma  est  variable  dans  sa  marche  comme 
il  Test  dans  son  intensité  :  après  le  début  subit  dont  nous 
avons  parlé,  il  peut  persister  sans  changements  jusqu'à 
l'issue  fatale  qui  se  fait  rapidement,  parfois  en  quelques 
heures  :  véritable  forme  foudroyante.  Le  plus  ordinairement 
les  accidents  sont  moins  rapides  et  l'on  observe  souvent  des 
rémissions  pendant  lesquelles  le  malade  conserve  un  état  de 
stupeur,  de  la  céphalalgie  avec  anxiété  et  apathie  intellec- 
tuelle; il  peut  même  y  avoir  des  intermissions  complètes 
qui  font  penser  à  une  guérison  absolue. 

Le  coma  peut  d'ailleurs  avoir  une  intensité  variable  : 
quelquefois  on  peut  encore  réveiller  le  malade  par  des  exci- 
tations diverses,  d'autres  fois  l'état  apoplectique  est  com- 
plet. Le  coma  est  d'ailleurs  rarement  isolé,  il  s'associe 
ordinairement  ou  alterne  avec  le  délire  ou  les  convulsions. 
Les  accidents  comateux  peuvent  emporter  le  malade  dès  la 
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première  attaque  (Wilson,  Christison,  Moore,  Raymond);  en 
général  il  y  a  des  alternatives  d'amélioration  et  d'exacer- 
bation  et  le  malade  succombe  en  trois  ou  quatre  jours.  Ces 
alternatives  sont  en  général  d'un  pronostic  sérieux;  au  con- 
traire le  pronostic  est  favorable,  si  le  coma  ne  dépasse  pas 
un  quart  d'heure  ou  une  demi-heure;  enfin  la  diminution 
progressive  des  accidents  indique  en  général  une  terminai- 
son favorable  :  quelquefois  on  voit  le  coma  disparaître,  mais 
être  remplacé  par  une  autre  forme  d'urémie. 

On  attribuait,  naguère  encore,  une  grande  importance  à 
la  présence  ou  à  l'absence  d'une  paralysie  motrice  (G.  Sée, 
Lasègue,  Jaccoud).  Nous  verrons  tout  à  l'heure  que  des  faits 
récents,  minutieusement  étudiés,  viennent  à  rencontre  de 
celte  manière  de  voir;  tout  ce  qu'il  est  permis  de  dire  actuel- 
lement, c'est  que  ces  phénomènes  paralytiques  sont  très 
rares  dans  l'urémie. 

Celte  forme  comateuse  est  parfois  difficile  à  diagnostiquer 
et  son  étude  comporte  l'examen  des  caractères  qui  permet- 
tent de  la  différencier  des  états  comateux  en  général. 

La  nature  des  vomissements,  la  suppression  des  sueurs, 
l'état  des  pupilles,  l'odeur  de  l'haleine  permettront  de 
reconnaître  les  accidents  dus  à  V intoxication  opiacée  ou 
alcoolique. 

Dans  Yapopleœie  cérébrale,  le  coma  est  plus  prolongé,  on 
n'y  constate  pas  les  remissions  et  exacerbations  que  nous 
avons  signalées  dans  l'urémie;  de  plus  la  respiration  est 
stertoreuse  et  non  plus  sifflante.  Enfin  la  marche  bien  con- 
nue de  la  température  sera  un  des  meilleurs  éléments  de 
diagnostic;  mentionnons  aussi  la  rareté  de  la  paralysie  dans 
le  coma  urémique.  Le  diagnostic  du  coma  de  Yapoplexie  pa- 
ludéenne sera  fondé  sur  les  antécédents,  l'état  de  la  rate  et 
du  foie,  et  surtout  sur  l'augmentation  de  l'urée. 

Enfin,  on  recherchera  avec  soin  les  phénomènes  anlérieurs 
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à  rictus  apoplectique,  les  antécédents  du  malade,  les  sym- 
ptômes morbides  qu'il  a  pu  présenter  antérieurement, etc... 
On  pourrait  encore  confondre  le  coma  urémique  avec  le  coma 
diabétique:  mais,  dans  ce  dernier  cas,  le  coma  aurait  été  pré- 
cédé de  symptômes  propres  à  cette  affection;  de  plus  l'odeur 
de  chloroforme  de  l'haleine  et  la  présence  du  sucre  dans 
l'urine  lèveront  tous  les  doutes. 

Le  diagnostic  avec  les  encéphalopalhies  goutteuse  et  sa- 
turnine  sera  fait  par  les  antécédents  du  malade  et  l'examen 
des  urines. 

d.  Forme  paralytique.  —  On  avait  pensé,  jusque  dans  ces 
derniers  temps,  que  l'urémie  étant  le  résultat  d'une  intoxica- 
tion, les  phénomènes  cérébraux  devaient  dès  lors  dénoter 
leur  origine  diffuse,  et  l'on  niait  la  possibilité  d'altérations 
d'un  territoire  anatomique  déterminé  produisant  une  paraly- 
sie limitée.  «  A  quelque  époque  de  la  maladie  qu'on  se  place, 
«lisait  Lasègue,  quelle  que  soit  l'intensité  de  la  stupeur, 
jamais  on  ne  constate  de  paralysie  si  limitée,  si  incomplète 
qu'on  veuille  la  supposer.  Toutes  les  fois  qu'une  paralysie 
concomitante  est  signalée,  on  peut  affirmer  qu'elle  dépend 
d'une  cause  locale  et  qu'elle  n'est  pas  sous  la  dépendance  du 
mal  de  Bright.  »  Lorsqu'on  voyait  survenir  une  hémiplégie 
ou  des  convulsions  limitées,  on  attribuait  ces  phénomènes  à 
une  hémorragie  ou  à  un  ramollissement  cérébral. 

Mais  bientôt,  quelques  observations  publiées  çà  et  là, 
quelques  nécropsies  négatives  quoique  pratiquées  avec  soin, 
vinrent  porter  atteinte  à  cet  axiome  médical.  Leyden  et  Lich- 
tenstein  d'une  part,  Raymond,  Chantemesse  et  Tenneson 
d'autre  part,  apportèrent  des  preuves  à  rencontre  de  cette 
manière  de  voir.  Raymond  même  essaya  de  reproduire  expé- 
rimentalement les  manifestations  observées  en  clinique  et 
fonda  sur  ces  mêmes  faits,  de  concert  avec  Arthaud,  toute 
une  théorie  pathogénique. 
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Dans  un  intéressant  mémoire.  Raymond  rapporte  onze 
.  observations  qui  se  rapportent  à  cette  forme.  11  s'agissait 
.  dans  tous  ces  cas  de  vieillards;  la  forme  paralytique  est  rare 
en  effet  chez  les  adultes;  elle  est  exceptionnelle  également 
dans  les  néphrites  aiguës,  et  les  sujets  examinés  par  l'auteur 
présentaient  à  l'autopsie  les  lésions  du  petit  rein  granuleux 
avec  complication  d'une  poussée  aiguë. 

Cliniquement,  les  individus  avaient  présenté  antérieure- 
ment quelques  troubles  généraux  mal  définis,  de  la  polyurie; 
une  tendance  marquée  aux  vertiges;  un  état  dyspnéique  pas- 
sager, etc.,  mais  en  somme  des  symptômes  assez  peu  accen- 
tués pour  ne  pas  éveiller  l'attention.  C'est  donc  en  réalité 
chez  des  malades  offrant  l'apparence  de  la  santé  que  sur- 
viennent les  accidents. 

Dans  un  premier  ordre  de  faits,  les  malades  sont  subite- 
ment frappés  d'une  attaque  apoplectique  ayant  entraîné  la 
mort  subite,  ou  bien  à  laquelle  succède  une  paralysie  à 
forme  hémiplégique  qui  persiste  jusqu'à  la  mort.  Celle 
attaque  est  brusque,  et  se  fait  sans  cause  déterminante  ap- 
préciable. 

Dans  une  autre  catégorie  de  faits,  l'invasion  des  accidents 
se  fait  aussi  brusquement,  mais  la  marche  est  plus  lenle,  le 
malade  reprend  connaissance  et  l'on  constate  aussitôt  après 
la  disparition  de  la  résolution  initiale,  la  présence  d'une 
hémiplégie  flasque,  complète  ou  partielle,  pouvant  envahir 
les  membres  et  la  lace,  ou  bien  les  membres  seulement  s'ac- 
compagnant  enfin  d'Jiémianeslhésie  partielle  ou  totale,  et 
quelquefois  de  contractures;  et  celte  hémiplégie  persiste 
jusqu'à  ce  que  de  nouveaux  accidents  urémiques  surviennent 
et  emportent  le  malade. 

Dans  ces  deux  groupes  de  faits,  on  ne  constate  ni  hémor- 
ragie, ni  ramollissement  dans  le  cerveau  et  uniquement  les 
altérations  qu'on  a  coutume  d'y  trouver  chez  les  vieillards. 
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Enfin,  dans  une  dernière  catégorie,  Raymond  classe  les 
sujets  autrefois  atteints  d'une  lésion  cérébrale,  lésion  guérie 
ou  suppléée  depuis,  et  qui,  devenant  brightiques,  sont  brus- 
quement repris  par  les  symptômes,  convulsions  ou  paralysie, 
qui  avaient  signalé  la  production  de  la  lésion  primitive. 

Ces  faits  ne  sont  pas  isolés  dans  la  science.  Chantemesse 
et  Tenneson  ont  rapporté  dans  un  récent  mémoire  quatre 
exemples  d'hémiplégie  urémique  sans  hémorragie  ni  ra- 
mollissement cérébral;  dans  ces  quatre  cas,  la  paralysie 
avait  touché  les  deux  membres  et  la  face  :  complète  et  tlasque 
à  certains  moments,  elle  diminuait  parfois  pour  s'acheminer 
vers  laguérison  ou  vers  une  recrudescence;  l'hémianeslliésie 
était  moins  accentuée;  il  y  eut  deux  fois  déviation  conju- 
guée de  la  tète  et  des  yeux. 

D'après  Chantemesse  et  Tennesson,  l'hémiplégie  une  fois 
constituée  offre  une  marche  variable  :  elle  peut  persister 
jusqu'à  la  mort,  s'atténuer  peu  à  peu  pour  s'éteindre  ou  re- 
venir; les  auteurs  insistent  surtout  sur  la  variabilité  des 
phénomènes  qui  peuvent  se  modifier  à  quelques  heures  de 
dislance. 

A  quoi  sont  dus  ces  phénomènes  paralytiques?  (La  théorie 
s'applique  d'ailleurs  à  tous  les  phénomènes  qui  semblent 
résulter  d'une  lésion  en  foyer  :  paralysies  et  convulsions 
partielles.) 

Ils  étaient  autrefois  attribués  à  un  foyer  de  ramollissement 
ou  à  une  hémorragie  cérébrale;  mais  dans  des  autopsies 
laites  avec  toutes  les  précautions  désirables,  il  a  été  impos- 
sible de  découvrir,  chez  ces  hémiplégiques,  autre  chose  que 
de  l'infiltration  séreuse  dans  les  mailles  de  la  pie-mère, 
dans  la  pulpe  cérébrale,  et  du  liquide  dans  le  tissu  sous- 
araehnoïdien  et  dans  les  ventricules;  force  est  donc  d'expli- 
quer les  phénomènes  par  les  altérations  constatées.  Or,  Ley- 
den,  Lichstenstein,  Raymond,  Chantemesse  et  Tenneson 
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attribuent  précisément  les  manifestations  cliniques  à  la  pré- 
sence de  cet  œdème.  Raymond  a  expliqué  les  faits  de  la  ma- 
nière suivante  :  on  sait  qu'à  un  Age  avancé,  les  vaisseaux 
nourriciers  de  l'encéphale  sont  d'ordinaire  malades  et  que, 
par  suite,  la  circulation  est  loin  de  s'y  faire  aussi  régulière- 
ment qu'à  l'état  normal;  on  conçoit  dès  lors  que  la  moindre 
pression  opérée,  par  le  liquide  transsudé,  sur  ces  vaisseaux, 
détermine  une  gêne  encore  plus  grande  de  la  circulation  et 
suffisante  dès  lors  pour  devenir  l'origine  de  phénomènes 
paralytiques.  Quant  à  la  localisation  des  altérations  sur  tel 
ou  tel  territoire  vasculaire,  elle  serait  le  résultat  de  la  loca- 
lisation correspondante  des  vaisseaux  altérés. 

Pour  Chanteinesse  et  Tenneson,  les  lésions  vasculaircs  ne 
seraient  pas  nécessaires  pour  expliquer  la  localisation  des 
troubles  circulatoires,  et  celle-ci  serait  suffisamment  expli- 
cable par  ce  que  l'on  voit  en  clinique,  le  mal  de  Rright 
déterminant  «  ici,  de  l'oedème  presque  subit  des  paupières, 
là  des  foyers  errants  de  congestion  pulmonaire,  etc.  ». 

Des  expériences  pratiquées  par  Raymond  et  Arlhaud 
tendent  à  bien  démontrer  l'influence  de  cet  œdème  céré- 
bral. 

Première  épreuve.  —  Chez  un  lapin,  ils  pratiquent  d'un  côté 
l'excision  du  ganglion  cervical  supérieur  et  placent  une  liga- 
ture sur  les  deux  uretères;  on  voit  bientôt  apparaître  les 
phénomènes  urémiques  se  traduisant  par  des  convulsions; 
or,  celles-ci  sont  précisément  localisées  à  la  moitié  du  corps 
correspondant  à  l'hémisphère  cérébral  qui  a  été  privé  de 
ses  nerfs  vaso-moteurs. 

A  l'autopsie,  on  ne  trouve  aucune  différence  entre  les 
deux  hémisphères;  on  constate  seulement  un  très  léger 
œdème,  de  l'anémie  ou  de  la  congestion  du  cerveau. 

Deuxième  épreuve.  —  Chez  un  chien,  Raymond  produit 
une  paralysie  d'un  des  membres  par  la  destruction  d'une 
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partie  limitée  de  l'écorce  cérébrale.  Cette  paralysie  diminue 
graduellement  pour  disparaître  bientôt  complètement.  On 
pratique  alors  la  ligature  de  la  jugulaire  externe  du  même 
côté,  il  s'ensuit  une  hémiplégie  de  courte  durée;  mais,  tan- 
dis que  l'un  des  membres  reprend  peu  à  peu  ses  fonctions, 
celui  qui  avait  été  paralysé  par  la  première  opération  reste 
alors  définitivement  paralysé.  A  l'autopsie,  on  ne  constate 
que  l'ancienne  lésion,  et  de  l'œdème,  surtout  accentué  au 
voisinage  de  celle-ci,  —  et  voici  comment  l'auteur  explique 
les  phénomènes  dans  ces  deux  expériences. 

Première  expérience. —  On  sait  que  l'excision  du  ganglion 
cervical  supérieur  détermine  la  paralysie  vaso-motrice  tem- 
poraire des  artères  de  la  tète,  du  cerveau,  de  ses  mem- 
branes. Cette  dilatation  paralytique  est  accompagnée,  au 
bout  de  peu  de  temps,  d'altérations  vasculaires...  Par  suite 
de  la  ligature,  il  est  certain  que  s'il  vient  se  surajouter  une 
cause  dyscrasique  générale  à  la  moindre  résistance  des 
vaisseaux  d'un  hémisphère,  V œdème  sera  plus  prononcé  d'un 
côté,  la  gêne  circulatoire  y  sera  plus  apparente  el  cet  hémi- 
sphère ressentira,  le  premier,  les  effets  de  V intoxication 
urèmique. 

Deuxième  expérience.  —  On  ferait  reparaître  à  volonté 
des  parésies  limitées,  dues  primitivement  à  une  lésion  cé- 
rébrale «  en  déterminant  dans  les  parties  chargées  de  la 
suppléance,  un  œdème  localisé  et  une  anoxyhémie  un  peu 
intense,  œdème  et  anoxyhémie  étant  les  deux  fadeurs  sup- 
posés de  la  production  de  phénomènes  identiques  chez  les 
brightiques.  »  Chez  l'hémiplégique  devenant  ultérieurement 
brightique,  l'œdème  cérébral  jouerait  le  rôle  de  la  ligature 
de  la  jugulaire. 

Le  diagnostic  de  la  forme  paralytique  de  l'urémie  pré- 
sente parfois  les  plus  grandes  difficultés.  En  effet  les  signes 
ordinaires  del'urémie  :  céphalalgie,  œdème,  troubles  diges- 
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tifs  et  pulmonaires  font  ordinairement  défaut;  de  plus  il  n'y 
aurait  pas  ici  l'abaissement  thermique  qui  caractérise  la 
véritable  intoxication  urémique  (Chantemesse  et  Tenneson); 
ces  deux  auteurs  ont  constaté  qu'au  début  des  accidents  la 
température  a  toujours  dépassé  la  normale;  elle  oscillait 
entre  38°  et  30°  pour  s'élever  brusquement  pendant  les 
dernières  heures  jusqu'à  40°  et  4K  On  comprend  donc  que 
l'origine  des  accidents  puisse  être  facilement  méconnue. 

On  devra  interroger  soigneusement  l'entourage  du  ma- 
lade sur  les  quelques  symptômes  prémonitoires  qui  ont, 
dans  certains  cas,  précédé  l'apparition  de  la  paralysie;  et  on 
apprendra  parfois  que  le  malade  éprouvait  de  fréquents 
besoins  d'uriner,  surtout  la  nuit;  qu'il  avait  une  tendance 
aux  vertiges,  aux  étourdissements;  un  état  dyspnéique 
passager,  mais  revenant  presque  périodiquement  (Ray- 
mond). 

Si  ces  phénomènes  avaientpassé  complètement  inaperçus, 
les  troubles  observés  pourraient  être  très  facilement  con- 
fondus avec  une  lésion  en  foyer  du  cerveau  :  hémorragie  ou 
ramollissement.  Voici  quels  seraient,  d'après  Chantemesse 
et  Tenneson,  les  principaux  éléments  de  diagnostic  : 

■["Avec  l'hémorragie  cérébrale. — Mais  l'hémiplégie  est 
dans  celle-ci  plus  complète  et  plus  durable  et  s'accompagne 
au  début  d'un  abaissement  de  la  température.  S'il  s'agissait 
d'une  hémorragie  cérébrale  chez  un  brightique,  le  diag- 
nostic serait  plus  épineux  et  l'on  devrait  se  fonder  encore 
sur  l'intensité  de  l'hémiplégie  et  sur  les  modifications  pupil- 
laires;  le  myosis  devant  faire  songer  à  l'urémie. 

2°  Avec  le  ramollissement.  —  Le  diagnostic  olfre  moins  de 
difficulté  chez  les  personnes  jeunes  :  «  Les  troubles  de  la 
,vue,  le  myosis,  l'albuminurie  abondante  qui  précède  les  acci- 
dents, les  modifications  fréquentes  en  plus  ou  en  moins  de 
la  paralysie,  parfois  un  peu  d'affaiblissement  ou  de  raideur 
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qui  surviennent  du  côté  opposé  permettent  cT  i  ne  ri  miner 
l'urémie.  » 

Chez  les  vieillards,  le  diagnostic  présente  parfois  les  plus 
grandes  difficultés,  ou  est,  dans  certains  cas,  impossible  à 
faire.  «  Le  début  par  une  attaque  apoplectiforme  ou  vertigi- 
neuse, la  localisation  de  la  paralysie  motrice  avec  participa- 
tion légère  de  l'anesthésic,  !a  variabilité  de  cette  hémiplégie, 
la  température  qui  dépasse  la  normale  et  qui  s'élève  à  l'ap- 
proche de  la  mort,  tout  cela  peut  faire  soupçonner  le  ra- 
mollissement. Le  myosis,  l'albuminurie  et  la  faible  densité 
de  l'urine  plaident  au  contraire  en  faveur  de  l'urémie.  »  Le 
diagnostic  se  complique  de  ce  fait  que  les  deux  maladies 
peuvent  exister  simultanément  chez  les  vieillards. 

IL  Forme  respiratoire  ou  dyspnéique.  —  Pour  éviter  les 
redites  nous  examinerons  dans  un  même  chapitre  tout  ce 
qui  a  trait  à  cette  forme  que  les  phénomènes  aient  une 
marche  aiguë  ou  lente. 

La  forme  respiratoire  ou  dyspnéique  a  été  étudiée  par 
Heaton,  Christisen,  Wilks,  Pibcret,  Pihan-Dufeuillay,  La- 
sègue,  Roscnstein. 

La  dyspnée  présente  quatre  aspects  principaux  : 

l°Un  premier  type  a  été  étudié  par  Clifford  Albutt,  et  bien 
décrit  surtout  par  G.  Sée.  dette  modalité  clinique  rappelle 
dans  ses  manifestations  l'asthme  vulgaire  (Asthme  urémique, 
Albutt).  Le  début  a  lieu  chez  un  sujet  en  apparence  bien 
portant;  une  nuit,  le  malade  est  brusquement  réveillé  par 
une  dyspnée  extrême  pouvant  aller  jusqu'à  l'orthopnée.  Il 
est  en  proie  à  une  anxiété,  à  une  angoisse  extrêmes,  a  de 
violentes  palpitations  cardiaques.  11  se  lève,  court  à  la  fenêtre 
et  se  plaint  d'une  sensation  de  compression  du  thorax.  Si 
Ton  ausculte  le  malade,  on  reconnaît  que  pendant  l'accès  les 
caractères stéthoscopiques  sont  les  mêmes  que  dans  l'asthme  : 
peu  ou  pas  de  lésions  appréciables,  inspiration  sifflante, 
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immobilisation  du  thorax,  expiration  prolongée.  Au  matin, 
les  phénomènes  se  calment  et  le  malade  s'endort;  mais  l'accès 
se  reproduit  d'ordinaire  les  nuits  suivantes. 

A  quoi  sont  dus  ces  accès  intermittents  de  dyspnée?  D'a- 
près Potain  et  Clifford  Albutt,  ils  seraient  dus  à  des  spasmes 
des  vaisseaux  pulmonaires,  spasmes  résultant  eux-mêmes 
de  la  rétention  dans  le  sang  des  principes  excrémentitiels 

(Cutter). 

2°  Dans  un  deuxième  type,  la  dyspnée  revêt  les  caractères 
de  la  dyspnée  laryngée,  on  pourrait  croire  qu'il  existe  un' 
obstacle  à  la  pénétration  de  l'ail  au  niveau  du  larynx  :  la 
dyspnée  est  sifflante,  comme  croupale,  et  la  trachéotomie 
pratiquée  quelquefois  dans  ces  cas  n'a  produit  aucun  sou- 
lagement. A  l'autopsie,  on  ne  constate  rien  ou  peu  de  chose; 
il  semble  donc  qu'il  s'agisse  là  d'un  phénomène  d'origine 
cérébrale. 

3Û  Dans  un  troisième  ordre  de  faits,  la  dyspnée  prend,  par 
intervalles,  le  type  de  Cheyne-Slokes.  Ce  type  se  rencontrerait 
exclusivement  dans  la  néphrite  interstitielle  et  indiquerait 
l'imminence  des  accidents  ultimes.  Cuffer,  qui  a  étudié  tout 
particulièrement  ce  phénomène,  décrit  deux  variétés  dans 
ce  type  :  dans  l'une,  le  mode  de  la  respiration  s'opère  sans 
angoisse,  sans  anxiété  pour  le  malade;  dans  l'autre,  la  res- 
piration est  en  même  temps  pénible  et  laborieuse. 

4°  Enfin  il  est  des  cas  (quatrième  type)  où  la  dyspnée  est  le 
seul  phénomène  appréciable.  A  l'auscultation  on  ne  trouve 
rien  ou  presque  rien  ;  quelquefois  pourtant  le  murmure  vé- 
siculaire  n'est  perçu  qu'aux  deux  sommets,  les  troubles  res- 
piratoires sont  vraisemblablement  dus,  dans  ces  deux  cas,  à 
la  paralysie  du  diaphragme. 

Parfois  au  contraire  on  constate  la  présence  non  douteuse 
de  lésions  pulmonaires  :  œdème,  bronchite.  Lasègue  a  étu- 
dié dans  un  mémoire  <.\rrh.  de  médecine,  4879)  ces  bron- 
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chites  albuminuriques  qui  doivent  être  ('gaiement  considé- 
rées comme  le  résultat  de  la  rétention  dans  le  sang  de  la 
cause  palhogénique  du  syndrome  urémie. 

«  La  plupart  des  manifestations  pulmonaires,  dit  Lasègue, 
sont  passagères,  toutes  sont  mobiles,  variables  d'extension 
et  d'intensité,  impossibles  à  immobiliser  pendant  la  vie  et 
sans  fixité  même  après  la  mort.  »  L'auteur  en  admet  plu- 
sieurs types  : 

a.  V œdème  pulmonaire, sous  forme  de  foyers  extrêmement 
mobiles,  changeant  de  place  en  quelques  heures  ou  quel- 
ques jours,  et  caractérisés  par  des  accès  de  dyspnée,  une 
sonorité  normale,  des  rAles  crépitants  sans  souflle;  une 
expectoration  nulle,  peu  de  toux,  pas  de  fièvre. 

p.  Aspect  de  bronchite  ou  de  pneumonie  superficielle  : 
caractérisée  par  une  dyspnée  intermittente;  des  foyers  plus 
ou  moins  étendus  de  raies  crépitants,  sans  matité  ni  souffle, 
ni  retentissement  de  la  voix;  ici  la  lésion  est  en  plaque  uni- 
forme :  toux  constante  accompagnée  d'une  expectoration 
muqueuse  ou  muco-purulente,  quelquefois  mêlée  de  sang. 
Chacun  de  ces  foyers  dure  trois  semaines  environ. 

y.  Aspect  de  broncho-pneumonie  caractérisée  par  de  la 
fièvre,  une  oppression  continue  avec  exacerbation,  crachats 
abondants,  sanglants,  un  ou  plusieurs  foyers  de  râles  cré- 
pitants; guérison  habituelle. 

D'après  Merklen,  il  serait  impossible  d'établir  une  sépara- 
tion absolue  entre  la  dyspnée  due  à  l'œdème  pulmonaire 
et  celle  qui  ne  paraît  liée  à  aucune  altération  matérielle  du 
poumon. 

Dans  la  forme  respiratoire  de  l'urémie,  l'air  expiré  con- 
tient du  carbonate  d'ammoniaque  (Lecorchc,  Vogel,  Jae- 
coud).  Béhier,  Gallois  et  Schottin  avaient  pensé  à  tort  que 
ce  composé  chimique  tenait  à  la  décomposition  des  aliments 
qui  séjournent  au  niveau  des  dents  altérées.  Si  l'on  met 
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de van l  la  bouche  du  malade  une  baguette  de  verre  trempée 
dans  l'acide  chlorhydrique,  il  s'y  dépose  des  cristaux  de 
chlorhydrate  d'ammoniaque.  Si  l'on  fait  la  même  expérience 
avec  de  l'hématoxyline,  celle-ci  prend  immédiatement  une 
coloration  violette  (Jaccoud). 

La  marche  de  la  dyspnée  urémique  est  souvent  extrême- 
ment rapide;  on  a  vu  des  malades  mourir  brusquement  de 
syncope  ou  d'asphyxie  au  milieu  d'un  accès  dyspnéique. 

III.  Forme  gastro-intestinale.  —  Comme  dans  la  forme 
précédente  nous  étudierons  dans  un  même  chapitre  les  acci- 
dents aigus  el  chroniques  de  l'urémie. 

Très  souvent  liés  à  d'autres  symptômes  de  l'urémie,  ces 
(roubles  gastro-intestinaux  ne  constituent  une  forme  spé- 
ciale que  quand  ils  sont  isolés  ou  qu'ils  sont  prédominant 
et  occupent  la  première  place  dans  le  tableau  clinique.  On 
observe  de  préférence  cette  forme  dans  la  néphrite  inters- 
titielle. C'est  lout  d'abord  de  l'inappélence  qui  appelle  l'at- 
tention, du  dégoût  pour  les  aliments,  des  nausées  ;  en  même 
temps  la  langue  est  recouverte  d'un  enduit  blanchâtre;  mais 
bientôt  apparaît  le  symptôme  vraiment  caractéristique  :  le 
vomissement. 

Les  vomissements  sont  surtout  fréquents  dans  les  formes 
aiguës.  D'abord  alimentaires  et  simulant  l'indigestion,  ils 
deviennent  bientôt  liquides,  bilieux,  puis  séreux.  Pendant 
longtemps  ils  peuvent  n'être  que  muqueux  ou  alimentaires 
(G.  Séc).  Ils  se  renouvellent  à  plusieurs  reprises  dans  la 
journée,  quelquefois  de  préférence  après  les  repas,  ou  pré- 
sentent un  certain  caractère  de  périodicité  (tous  les  deux 
jours  par  exemple).  Ils  peuvent  être  parfois  incoercibles  et 
le  malade  ne  peut  rien  garder,  ni  lait  ni  tisane.  Habituelle- 
ment ils  ont  lieu  sans  effort  par  simple  régurgitation  ou  par 
l'effet  d'un  simple  mouvement  du  patient.  Les  matières 
rendues  sont  généralement  alcalines  et  l'on  y  trouve  de 
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l'urée  et  du  carbonate  d'ammoniaque.  Les  matières  mu- 
queuses vomies  sont  parfois  si  abondantes  qu'elles  consti- 
tuent une  véritable  gaslrorrée  (Dieulafoy,  Merklen). 

On  observe  parfois  dans  cette  forme  un  boquet  persistant. 
La  langue  estblancbe,  chargée,  rose  sur  les  bords;  parfois 
présente  tous  les  caractères  de  la  t  langue  urina  ire  • 
(Guyon).  Outre  les  vomissements,  on  observe  un  symptôme 
de  première  importance  ;  nous  voulons  parler  de  la  diarrhée. 
Celle-ci,  parfois  précédée  d'une  courte  période  de  constipa- 
tion a  pour  caractères  distinctifs  d'être  muqueuse,  sangui- 
nolente, dysentériforme  (Lecorché);  d'autres  fois  elle  est 
absolument  séreuse,  hydrorréique  (Treitz). 

Rondot  a  publié  dans  la  Gazette  hebdomadaire  des 
sciences  médicales  de  Bordeaux  de  l'année  dernière  (26  août 
1886)  la  relation  d'un  fait  où  l'on  trouva  â  l'autopsie  une 
folliculite  ulcéro-gangreneuse  de  l'intestin,  qui  ne  s'était 
manifestée  pendant  la  vie  par  aucun  symptôme. 

Bartels  rapporte  les  troubles  gastriques  de  la  néphrite 
parenchymateuse  à  un  œdème  de  la  muqueuse;  ceux  delà 
♦néphrite  interstitielle  devraient  être  attribués,  d'après 
Fenwick  et  Fox  à  une  gastnte  intertubulaire. 

De  cette  forme  d'urémie,  Lancereaux  (Leçons  faites  à  la 
Pi  lié,  in  Annales  des  maladies  des  organes  génitaux  uri- 
na ires,  octobre  1880),  rapproche  ce  qu'il  appelle  Y  urémie 
buccale  et  pharyngée.  Elle  aurait  été  caractérisée  dans  un 
cas  rapporté  par  lui,  par  de  l'inappétence,  le  refus  de  toute 
sorte  de  boissons  et  d'aliments,  un  anéantissement  complet, 
localement  par  le  développement  sur  la  muqueuse  de  la 
bouche  et  du  pharynx,  d'une  quantité  considérable  d'un 
«  mucus  concrète  grisâtre,  demi-transparent,  tellement 
visqueux  et  gluant  qu'il  fallut  l'extraire  avec  la  main  ».  Ces 
mucosités  ressemblaient,  quoique  moins  molles  et  moins 
blanches,  aux  produits  mernbraniformes  de  l'angine  pultacée. 
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L'auleur  se  demande  s'il  ne  s'agirait  pas  là  de  l'élimina- 
tion par  les  glandes  salivaires  d'une  plus  grande  proportion 
de  produits  excrémentitiels. 

Le  diagnostic  de  la  forme  gastro-intestinale  est  délicat  : 
au  début,  lorsqu'elle  est  c  onstituée  seulement  par  des  phéno- 
mènes dyspeptiques,  elle  pourrait  être  confondue  avec  les 
diverses  dyspepsies;  l'examen  de  l'urine  lèvera  tous  les 
doutes.  L'urémie  gastrique  pourrait  être  également  confon- 
due avec  les  troubles  digestifs  de  l'insuffisance  cardiaque; 
l'influence  de  la  digitale  fera  reconnaîlre  rapidement  cette 
dernière  forme.  «  J'ai  vu  des  malades,  dit  G.  Sée,  affectés  de 
vomissements  chroniques  graves,  muqueuxou  alimentaires, 
qui  avaient  été  traités  pendant  de  longs  mois  pour  des  états 
nerveux  sans  qu'on  en  ait  soupçonné  l'origine.  Le  simple 
examen  des  urines,  la  constatation  de  l'albumine,  m'ont 
souvent  suffi  pour  lever  tous  les  doutes  et  faire  reconnaître 
l'origine  de  ces  vomissements.  » 

IV.  Forme  articulaire.  —  Cette  forme  est  rare,  elle  a  été 
mentionnée  par  Jaccoud;  comme  les  autres  types  de  l'uré- 
mie, elle  peut  être  d'ailleurs  diversement  combinée  avec 
les  autres  formes. 

Le  malade  plongé  dans  le  coma  urémique  ou  en  proie  à 
un  accès  convulsif  éprouve  des  douleurs  violentes  dans  les 
grandes  articulations  :  celles-ci  augmentent  par  la  pres- 
sion. 

Si  cette  forme  coexiste  avec  la  forme  cérébrale,  elle  si- 
mule à  s'y  méprendre  le  rhumatisme  cérébral  ;  le  diagnostic 
sera  fait  par  l'examen  des  urines,  l'œdème,  la  marche  de  la 
température  (39* au  plus  dansl'urémie),le  rhumatisme  céré- 
bral est  accompagné  d'une  élévation  thermique  considé- 
rable :  41°,       et  davantage. 
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C.  UREMIE  A   MARCHE  LENTE   (UREMIE  CHRONIQUE) 

On  retrouve  dans  l'urémie  à  marche  lente  la  plupart  des 
formes  que  nous  avons  décrites  dans  l'urémie  aiguë.  Les 
symptômes  s'y  retrouvent  parfois  au  grand  complet  et  avec 
leur  divers  caractères,  et  la  différence  essentielle  consiste 
uniquement  dans  l'évolution  rapide  ou  lente  des  acci- 
dents. Ribail  a  réuni  dans  une  thèse  récente  les  formes  cli- 
niques de  l'urémie  chronique. 

On  peut  distinguer  : 

1°  Une  forme  cérébrale  qui  comprend  deux  variétés,  la 
forme  céphalalgique  et  la  forme  délirante; 
2°  Une  forme  pulmonaire; 
3°  Une  forme  gastro-intestinale. 

(les  deux  dernières  ont  été  étudiées  en  môme  temps  que 
les  formes  aiguës  correspondantes. 

Forme  cérébrale.  —  Ici  les  symptômes  graves  n'arrivent 
que  tardivement.  Les  premières  manifestations  qui  appa- 
raissent sont  habituellement  des  troubles  intellectuels  :  il  v 
a  diminution  des  facultés  et  de  la  sensibilité,  bientôt  une 
apathie  extrême  dont  on  ne  peut  tirer  le  patient.  Les  ma- 
lades se  plaignent  de  céphalalgie,  symptôme  très  fréquent 
[quinze  fois  sur  vingt-deux  cas,  soixante  fois  sur  soixante- 
neuf  (Malmstcn),  dix-sept  fois  sur  vingt-six  cas  (lience  Jones)], 
et  de  troubles  tle  la  vue  (diplopie,  amblyopie,  amaurose)  et 
de  Vouïe. 

Enfin  les  phénomènes  s'accenluant  de  plus  en  plus,  l'uré- 
mie cérébrale  chronique  peut  revêtir  les  divers  aspects  que 
nous  avons  décrits  dans  les  formes  aiguës. 
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1°  Variété  céphalalgiquc. — C'est  dans  l'urémie  chronique 
principalement  qu'on  observe  la  variété  dite  céphalalgiquc  et 
dont  nous  avons  déjà  indiqué  les  principaux  caractères.  Ce 
symptôme  peut  exister  isolément,  ou  comme  phénomène  pré- 
dominant pendant  des  semaines  entières.  Ribail  insiste  avec 
raison  sur  la  difficulté  extrême  que  l'on  peut  éprouver  par- 
fois à  différencier  cette  céphalalgie  d'avec  la  céphalée  syphi- 
litique, surtout  «  si  la  céphalalgie  urémique  se  complique  de 
crampes  qu'un  examen  superficiel  pourrait  faire  prendre 
pour  des  douleurs  ostéocopes  >.  On  fonderait  le  diagnosticsur 
l'absence  de  tout  phénomène  diathésique,  et,  d'autre  part, 
sur  la  présence  des  démangeaisons,  de  la  polyurie,  du  bruit 
de  galop;  enfin  sur  l'examen  des  urines  démontrant  la  dimi- 
nution de  l'urée  et  la  présence  de  l'albumine. 

2°  Variété  délirante.  —  Folie  brighlique  (Dieulafoy).  — 
Plus  intéressante  et  plus  importante  à  connaître  est  la  forme 
délirante  de  l'urémie  chronique.  Celle-ci  a  été  bien  étudiée 
surtout  dans  ces  derniers  temps. 

Le  délire  peut  n'être  qu'un  symptôme  vulgaire  de  l'uré- 
mie, exister  d'une  faron  passagère  et  être  plus  ou  moins 
noyé  au  milieu  des  autres  phénomènes  cliniques.  Il  n'en  est 
plus  de  même  dans  les  cas  que  nous  allons  étudier. 

Et  tout  d'abord  il  faudrait  se  garder  d'attribuer  en  toute 
circonstance  ce  phénomène  à  l'urémie;  il  peut  être  dû  chez 
les  brightiques  à  l'alcoolisme,  au  nervosisme,  à  l'hérédité, 
au  développement  d'une  complication  viscérale.  Lasègue 
môme  (1852),  refusait  toute  influence  à  l'urémie  sur  le 
développement  du  délire  et  pensait  que,  toujours,  le  dé- 
lire était  dû  à  une  des  influences  précédentes.  On  est  revenu 
sur  cette  opinion. 

Ces  circonstances  pathogéniques  éliminées,  on  est  bien 
en  présence  de  la  forme  délirante  de  l'urémie.  Elle  a  été 
étudiée  par  Raymond,  J.  Bouvat  (Thèse  de  Lyon,  1883), 
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Hagen,  Dieulafoy,  Ribail  (Thèse  de  Paris ,  1886).  Lecorché 
en  a  rapporté  trois  observations  ;  Barbier,  une.  Elle  est  ca- 
ractérisée par  ce  fait  que  les  troubles  vésaniques  rem- 
plissent pendant  un  temps  souvent  très  long,  le  rôle  unique 
ou  principal,  et  dans  ce  dernier  cas  ils  se  combinent  avec 
quelque  autre  symptôme  atténué  :  vomissements,  cépha- 
lalgie, etc. 

Ces  troubles  intellectuels  se  manifestent  chez  des  indi- 
vidus qui  ont  souvent,  d'une  façon  complète,  l'apparence 
de  la  santé;  les  œdèmes  et  l'albuminurie  pouvant  faire  com- 
plètement défaut  pendant  un  certain  temps,  le  sujet  revêt 
tout  à  fait  l'aspect  d'un  aliéné,  et  Ton  a  vu  des  malades  séjour- 
ner pendant  des  mois  dans  des  asiles  spéciaux,  alors  qu'ils 
n'étaient  en  réalité  que  des  brigliliques. 

Comme  on  peut  le  voir  par  les  nombreuses  observations 
recueillies  et  rapportées  par  Ribail,  on  retrouve  dans  la 
folie  urémique  exactement  les  mêmes  types  que  ceux  qui 
ont  été  décrits  par  le  professeur  Rail,  à  propos  des  folies 
toxiques,  notamment  de  la  folie  saturnine. 

Dieulafoy  a  très  nettement  tracé  d'ailleurs  les  divers 
aspecls  principaux  que  peut  présenter  cette  folie  urémique  : 
«  Parfois,  dit  notre  savant  ami,  le  délire  urémique  revêt 
les  allures  de  la  manie  aiguë,  avec  excitations,  agitation, 
insomnie,  loquacité,  vociférations;  le  malade  se  lève  à  tout 
instant,  ne  peut  tenir  en  place,  se  débat  quand  on  veut  le 
tenir,  pousse  des  cris  perçants,  l'excitation  alterne  parfois  avec 
des  phases  de  torpeur,  d'engourdissement  et  de  somnolence. 
Dans  quelques  cas,  il  y  a  prédominance  des  hallucinations 
de  l'ouïe  et  de  la  vue;  le  malade  voit  manœuvrer  des 
escadrons  sur  un  toit  du  voisinage,  et  il  entend  chanter 
des  enfants  qui  portent  des  lumières  éclatantes;  il  voit  des 
personnages  revêtus  de  riches  costumes,  il  enlend  des  coups 
de  pistolet. 
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o  Tantôt  c'est  la  forme  lypémaniaque  qui  tioniine,  le 
malade  a  toutes  les  apparences  d'un  mélancolique;  il  a 
l'œil  éteint,  la  figure  impassible,  il  se  renferme  dans  un 
mutisme  absolu,  il  paraît  résigné  à  tout  souffrir,  il  craint  de 
mourir,  ou  bien  il  voudrait  mourir  et  nourrit  des  idées  de 
suicide. 

»  Tantôt  les  idées  de  persécution  prennent  le  dessus  :  le 
malade  refuse  les  aliments  par  crainte  du  poison;  il  croit 
qu'on  veut  attenter  à  ses  jours. 

»  Plus  rarement,  le  délire  urémique  revêt  la  forme  érotique 
ou  religieuse. 

»  Ces  différentes  variétés  de  délire  peuvent  exister  isolé- 
ment, plus  souvent  elles  se  suivent,  elles  alternent,  elles  se 
continuent.  » 

En  somme,  les  deux  formes  que  l'on  rencontre  le  plus 
fréquemment,  sont  les  type3  maniaque  et  lypémaniaque. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  le  délire  urémique  peut 
survenir  d'une  façon  brusque  et  présenter,  dès  le  début,  son 
summum  d'intensité,  ou  bien  ne  survenir  que  lentement  et 
graduellement.  Une  fois  établi,  il  peut  conserver  la  même 
intensité  pendant  toute  sa  durée,  ou  présenter  des  rémis- 
sions plus  ou  moins  accentuées  et  môme  des  améliorations 
passagères. 

La  durée  est  variable,  nous  trouvons  mentionnés  :  sept  se- 
maines, deux  mois  et  demi,  trois  mois,  quatre  mois,  nuit 
mois.  L'anatomie  pathologique  de  cette  complication  est 
inconnue.  On  a  trouvé,  dans  quelques  cas,  un  peu  d'œdème 
des  circonvolutions,  mais  le  fait  n'a  pas  été  constant. 

Certaines  particularités  pourraient,  jusqu'à  un  certain 
point,  faire  prévoir  l'apparition  des  accidents  cérébraux  : 
le  myosis  (Bouchard),  l'arrêt  brusque  des  vomissements 
(Bouchard,  Ribail). 

Enfin  on  distinguera  l'urémie  délirante  de  la  vésanie  par 
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les  caractères  suivants  déjà  rappelés  par  Raymond  :  l'aliéné 
est  en  général  en  bonne  santé,  l'intelligence  seule  est  trou- 
blée, le  délire  est  persistant  et  partiel;  au  contraire,  dans 
le  délire  nerveux  ou  accidentel,  on  se  fondera  sur  les  an- 
técédents, l'évolution  des  symptômes,  la  coexistence  des 
signes  de  la  maladie  primordiale,  enfin  sur  les  caractères 
du  délire. 

VI.  Marche,  durée  et  terminaisons  de  l'urémie.  — 
L'élude  détaillée  que  nous  avons  faite  des  différentes  formes 
nous  permettra  d'être  bref  au  sujet  de  la  marche  et  de  la 
durée  de  l'urémie. 

Au  point  de  vue  de  la  marche,  les  phénomènes  uré- 
miques  présentent  deux  modalités  bien  distinctes;  ils 
peuvent  avoir  une  évolution  rapide  (urémie  aiguë)  ou  une 
évolution  lente  (urémie  chronique).  Nous  ferons  remarquer 
toutefois,  que  l'urémie  aiguë  peut  être  précédée  parfois 
durant  un  temps  plus  ou  moins  long  de  symptômes  dits  pro- 
dromiques,  mais  qui  déjà,  comme  nous  l'avons  dit,  doivent 
être  considérés  comme  véritablement  urémiques. 

D'une  façon  générale,  ïuremie  aiguë  évolue  d'autant  plus 
rapidement  que  les  lésions  rénales  auront  présenté  une  plus 
grande  acuité.  Cette  forme  aiguë  est  caractérisée  par  l'in- 
vasion rapide  des  phénomènes  graves  et  par  la  rapidité  de 
leur  évolution  :  les  accidents  marchent  très  rapidement  dans 
l'urémie  puerpérale;  l'urémie  scarlalineuse  dure  rarement 
plus  de  vingt  heures  et  dépasse  exceptionnellement  trois 
jours  (G.  Sée). 

La  marche  et  la  durée  sont  très  variables  suivant  les 
diverses  formes;  mais,  de  plus,  celles-ci  peuvent  s'unir,  se 
combiner,  se  succéder  de  la  manière  la  plus  complexe; 
c'est,  d'ailleurs,  le  cas  ordinaire  et  les  formes  mixtes  sont 
de  beaucoup  les  plus  fréquentes. 

De  toutes  les  formes  cérébrales,  c'est  la  forme  comateuse 
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qui  entraîne  le  plu?  souvent  la  mort  rapide;  avec  ou  sans 
prodromes,  un  individu  est  frappé  de  Pictus  apoplectique 
avec  tous  ses  caractères;  plus  rarement  le  début  est  lent  et 
graduel;  quoi  qu'il  en  soit,  la  mort  peut  cire  extrêmement 
rapide,  presque  subite,  ou  survenir  en  quelques  heures 
(forme  foudroyante);  d'autres  fois  la  terminaison  arrive 
plus  tard  au  bout  de  trois  ou  quatre  jours  et  après  des  alter- 
natives d'amendement  et  d'exaspération  des  symptômes;  ou 
bien  les  phénomènes  comateux  disparaissent  pour  simuler 
une  guérison  apparente,  ou  cèdent  la  place  à  une  autre 
forme  cérébrale;  la  guérison  est  souvent  indiquée  par  la 
diminution  progressive  du  coma.  D'autres  fois,  lorsque  le 
malade  reprend  connaissance,  on  constate  l'existence  d'une 
hémiplégie  flasque,  complète  ou  partielle,  qui  persistera  jus- 
qu'à ce  que  d'autres  accidents  urémiques  enlèvent  le  ma- 
lade (forme  paralytique). 

Dans  les  formes  convuhives,  les  arcès  surviennent  habi- 
tuellement d'une  façon  brusque  et  durent  deux  ou  trois 
minutes,  plus  rarement  un  quart  d'heure  ou  une  demi- 
heure.  La  terminaison  de  l'accès  a  lieu  par  le  coma  qui  di- 
minue rapidement  si  la  guérison  doit  avoir  lieu,  ou  persiste 
si  d'autres  accès  doivent  survenir,  ou  que  la  mort  soit  pro- 
chaine. 

La  durée  de  l'urémie  sera  ici  d'autant  moins  longue  que 
les  accès  seront  plus  rapprochés  et  plus  intenses;  elle  est 
donc  très  variable  ;  d'ailleurs  la  mort  arrive  rarement  pen- 
dant la  crise  convulsive;  mais  d'ordinaire  pendant  le  coma 
consécutif  à  l'attaque. 

La  durée  de  la  forme  délirante  de  l'urémie  aiguë  est  géné- 
ralement courte,  et  son  évolution  rapide;  elle  disparaît  en 
quelques  heures  (Lasègue),  en  quelques  jours,  pour  faire 
place  aux  autres  formes  cérébrales. 

Entin,  d'une  façon  générale,  les  formes  mixtes  ont  une 


PATHOLOGIE  GÉNÉRALE  DES  NÉPHRITES.  497 

durée  plus  longue  que  les  formes  isolées.  Sa  marche  peut 
encore  être  très  rapide  dans  la  forme  pulmonaire.  Elle  tue 
souvent  par  syncope  ou  par  asphyxie,  au  milieu  même  d'un 
accès  dyspnéique.  Elle  amène,  en  tout  cas,  la  terminaison 
lalale  dans  un  délai  plus  ou  moins  rapproché. 

Lorsque  l'urémie  doit  guérir,  la  terminaison  est  rare- 
ment brusque,  plus  souvent  elle  est  lente  et  progressive; 
les  accès  s'espacent  de  plus  en  plus,  ils  diminuent  d'in- 
tensité; les  urines  sont  expulsées  en  plus  grande  quantité 
et  reviennent  à  leur  taux  physiologique;  la  céphalalgie, 
l'hébétude  disparaissent  peu  à  peu  et  le  malade  revient  à 
l'état  normal  apparent  au  bout  de  quelques  jours  ou  de  trois 
ou  quatre  semaines.  Mais  t  e  n'est  là  qu'une  guérison  trom- 
peuse, et  tant  que  persistent  la  céphalalgie,  les  troubles 
visuels,  l'apathie  intellectuelle,  etc.,  on  doit  craindre  une 
récidive,  ce  qui  prouve  bien  que  lessympômes  dépendent  de 
l'urémie  et  en  constituent,  comme  nous  l'avons  déjà  dit,  des 
formes  en  quelque  sorte  atténuées. 

Les  formes  chroniques  sont  caractérisées  par  l'apparition 
isolée  des  symptômes  qui  apparaissent  un  par  un,  et  par  la 
lenteur  de  l'évolution;  le  début  est  toujours  insidieux  dans 
ces  cas,  et  le  diagnostic  fort  difficile. 

La  forme  cérébrale  a  une  marche  lentement  progressive; 
<(  sa  durée  peut  atteindre  plusieurs  semaines  et  la  scène 
linale  consiste  soit  dans  l'aggravation  des  symptômes  qui 
constituent  le  tableau  de  l'urémie  lente,  soit  dans  l'apparition 
des  symptômes  de  l'urémie  aiguë  :  accidents  épileptiformes  » 
(Legrand  du  Saulle). 

La  forme  délirante  de  l'urémie  peut  présenter,  dès  le  dé- 
but, son  summum  d'intensité,  ou  bien  ne  survenir  que  len- 
tement et  graduellement.  Une  fois  établie,  elle  peut  conser- 
ver, pendant  toute  sa  durée,  la  même  intensité  ou  présenter 
des  rémissions;  sa  durée  est  étendue  jusqu'à  quatre  et  huit 
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mois.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  les  différents  aspects  que 
peut  présenter  cette  folie  brightique. 

Enfin  la  forme  gastro-intestinale  évolue  lentement,  elle 
dure  pendant  de  longs  mois  et  n'entraîne  que  très  rarement 
la  mort  par  elle  seule  et,  dans  ces  cas,  la  terminaison  fatale 
est  le  plus  souvent  amenée  par  la  coexistence  de  la  forme 
cérébrale  ou  dyspnéique. 

La  mort  peut  survenir  dans  l'urémie  de  diverses  manières  ; 
par  syncope  ou  asphyxie  (formes  dyspnéique  et  coma- 
teuse), par  épuisement  ou  perforation  (forme  gastro-intes- 
tinale); souvent  enfin  par  une  complication  ou  une  maladie 
intercurrente  :  hémorragie  cérébrale,  pneumonie,  erysi- 
pèle,  etc. 

VII.  PnoNosTic  de  l'uhémie.  —  D'une  manière  générale, 
l'urémie  qui  s'établit  brusquement  est  plus  grave  que  celle 
qui  débute  lentement  et  graduellement. 

De  toutes  les  formes  cérébrales,  la  plus  grave  est  incon- 
testablement la  forme  comateuse  qui  peut  enlever  le  malade 
en  quelques  heures.  Lorsque  la  marche  du  coma  est  conti- 
nue et  progressive,  c'est  habituellement  l'indice  de  la  ter- 
minaison fatale.  La  forme  la  plus  grave  ensuite  est  la  forme 
convulsive  et  surtout  le  type  tétanique,  vient  enfin  l'urémie 
délirante. 

Quant  aux  formes  mixtes,  ce  sont  elles  qui  permettront 
de  porter  le  pronostic  le  moins  fâcheux.  Dans  certaines  cir- 
constances, l'attaque  éclamptique  serait,  au  contraire,  une 
crise  favorable  dans  le  cours  d'une  néphrite,  et  c'est  après 
elle  qu'on  aurait  vu  la  maladie  marcher  vers  la  guérison 
(Krlenmayer  et  Fingcr). 

Dans  la  forme  cérébrale  de  l'urémie  chronique,  on  peut 
voir  la  plupart  des  manifestations  encéphaliques  guérir. 
Toutefois  le  pronostic  n'en  est  pas  moins  sombre  pour  cela, 
car  celte  forme  n'est  souvent  que  le  prélude  d'une  manifes- 
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ration  aiguë,  et  elle  dénote,  en  tout  cas,  une  intoxication 
profonde  do  l'économie.  Il  en  est  de  même  pour  les  formes 
céphalalgi^que  et  délirante  proprement  dites.  Sans  doute  le 
phénomène  prédominant  peut  s'atténuer  et  disparaître,  mais 
on  ne  peut  augurer  favorablement  de  celte  amélioration  ou 
île  cette  guérison  apparente  et  passagère,  car,  à  bref  délai 
peul-être,  des  phénomènes  comateux  ou  convulsifs  éclate- 
ront et  enlèveront  rapidement  le  malade. 

La  /orme  dyspnêique  de  l'urémie  aiguë  est  d'une  extrême 
gravité;  elle  tue  presque  toujours  et  quelquefois  d'une  façon 
foudroyante  au  milieu  même  de  l'accès.  Les  manifestations 
cliniques  de  l'urémie  chronique  peuvent  guérir  en  tant  que 
phénomènes  pulmonaires,  mais  là,  comme  précédemment, 
le  malade  reste  après  la  guérison  apparente  sous  l'influence 
de  la  cause  toxique  qui  se  manifestera  au  bout  d'un  temps 
plus  ou  moins  long. 

Quant  à  V urémie  gastro-intestinale,  son  pronostic  est  re- 
lativement bénin,  elle  ne  tue  généralement  que  lorsqu'elle 
se  complique  d'accidents  cérébraux,  pulmonaires,  etc.  Isolée, 
elle  entraine  rarement  la  mort;  remarquons,  toutefois,  que 
les  vomissements,  par  leur  intensité  et  leur  ténacité,  peu- 
vent devenir  une  cause  d'inanition.  Enfin,  leur  disparition 
brusque  est  généralement  l'indice  d'une  complication  céré- 
brale prochaine. 

Quelle  que  soit  la  forme  qu'elle  revêt,  V urémie  oiiïe  d'au- 
tant plus  de  gravité  qu'elle  est  sous  l'influence  d'une  né- 
phrite ou  d'une  poussée  inflammatoire  aiguë. 

Les  caractères  des  accès,  Vétûtdu  malade  dans  l'intervalle 
de  ces  accès  ont  une  importance  pronostique  de  premier 
ordre.  L'état  du  malade  est  d'autant  plus  alarmant  que  les 
accès  sont  plus  intenses,  plus  rapprochés,  à  plus  forte  raison 
subintrants,  ou  que  dans  l'intervalle  desaccès  même  éloignés 
le  sujet  reste  dans  le  coma.  Le  ralentissement  de  la  respira- 
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tion  et  l'irrégularité  du  pouls  sont  l'indice  de  la  fin  pro- 
chaine. 

Les  accès  s'espacenl-ils,  deviennent-ils  moins  intenses, 
dans  l'intervalle  le  malade  semble-l-il  revenir  à  l'état  voisin 
de  la  santé?  pronostic  favorable.  Au  contraire,  le  malade  reste- 
t-il  entre  les  accès  dans  le  coma,  ouapathique,  ou  atteint  de 
la  céphalalgie,  enfin  et  surtout  Turination  se  maintient-elle 
au-dessous  de  la  moyenne  physiologique?  alors  la  situation 
du  malade  est  grave  et  l'on  a  toul  à  craindre  d'un  accès 
ultérieur. 

Le  sexe  et  l'âge  fournissent  aussi  quelques  indications  de 
grand  intérêt  pour  le  pronostic  :  l'urémie  qui  survient  chez 
l'enfant  à  la  suite  de  la  scarlatine,  de  la  diphtérie,  et  aussi 
l'urémie  puerpérale  o tirent  un  degré  de  gravité  extrême  ; 
mais  la  guérison  obtenue  peut  être  définitive;  chez  les  gens 
âgés,  au  contraire,  on  observe  plus  fréquemment  l'urémie  à 
évolution  lente,  mais  comme  elle  est  alors  la  conséquence 
d'une  sclérose  rénale,  les  accidents  quoique  moins  graves  en 
apparence  tuent  plus  sûrement;  on  peut  donc  établir  que  le 
pronostic  doit  être  d'autant  plus  réservé  que  le  malade  est 
plus  avancé  en  âge.  Les  phénomènes  évoluent  plus  rapide- 
ment dans  l'enfance  et  la  jeunesse  ou  la  complication  succède 
à  des  affections  aiguës  des  organes  urinaires,  que  chez 
les  individus  âgés  où  elle  revêt  plus  souvent  la  forme  chro- 
nique. 

Toutefois  les  prévisions  doivent  être  moins  sombres 
dans  le  premier  cas,  où  les  lésions  sont  susceptibles  d'une 
guérison  complète,  que  dans  le  deuxième  où  les  altérations 
progressent  fatalement;  enfin,  l'âge,  le  sexe,  le  tempéra- 
ment infiuent  d'une  façon  incontestable  sur  la  forme  des 
accidents. 

Les  femmes,  les  gens  nerveux,  les  hystériques  elles  enfants 
présenteront  de  préférence  des  phénomènes  convulsifs  en 
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raison  de  la  prédominance  du  système  spinal  ;  chez  les  gens 
âgés,  au  contraire,  l'influence  toxique  se  traduira  par  du 
coma,  du  délire. 

VIII.  Diagnostic  de  l'urémie.  —  L'étude  de  ce  chapitre 
sera  considérablement  facilitée  par  l'examen  symptomato- 
logique  détaillé  que  nous  avons  fait  précédemment;  et, 
en  effet,  à  propos  de  chaque  forme,  nous  avons  indiqué  les 
diverses  maladies  avec  lesquelles  on  pouvait  la  confondre  et 
nous  avons  mentionné  les  signes  différentiels  qui  permet- 
tent de  distinguer  ces  états  morbides  et  la  manifestation 
uréniique;  il  nous  faut  maintenant  poser  les  règles  générales 
du  diagnostic. 

Lorsque  l'existence  d'une  néphrite  aiguë  ou  chronique 
aura  été  reconnue,  on  devra  toujours  avoir  en  vue  la  possi- 
bilité «les  complications  urémiques,  car  si  la  néphrite  aiguë, 
par  son  intensité  même  et  par  l'extension  des  altérations  est 
susceptible  de  déterminer  l'urémie  à  bref  délai,  les  néphrites 
chroniques  se  compliquent  souvent  d'une  poussée  aiguë  qui 
deviendra  l'origine  des  accidents.  On  devra  redouter  l'ap- 
parition de  ceux-ci  lorsqu'il  y  a  albuminurie,  épistaxis 
répétées  et  prolongées,  poussées  aiguës  indiquées  par  les 
douleurs  lombaires,  toutes  les  fois  enfin  qu'on  aura  employé 
à  tort  un  traitement  susceptible  d'abaisser  la  tension  san- 
guine intra-vasculaire. 

Xousavonsvu,  à  l'étude  clinique,  les  innombrables  aspects 
que  pouvait  présenter  l'urémie;  nous  avons  vu  combien 
pouvaient  être  insidieux  et  inusités  l'aspect  et  l'évolution  de 
telle  ou  telle  forme;  céphalalgique,  délirante,  paralytique, 
\k\v  exemple,  pour  ne  citer  que  celles-là;  il  sera  donc  de 
toute  nécessité  d'examiner  les  urines  dans  tous  les  cas  dou- 
teux, et  chaque  fois  qu'un  symptôme  insolite  par  son  exis- 
tence, son  aspect,  sa  forme,  sa  durée  viendra  déjouer  les 
connaissances  pathologiques  du  médecin.  11  est  d'autres 
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phénomènes,  dans  l'urémie,  qui  onl  une  importance  de  pre- 
mier ordre  pour  le  diagnostic. 

Un  des  principaux  est  la  marche  de  la  température. 

L'abaissement  delà  température  au-dessous  de  la  normale 
avait  déjà  été  signalé  chez  les  urémiques  par  Kien  (1865), 
Roberts(1868),  Hirtz,  Billrelh,  Uulchinson  (1870)  ;  mais  c'est 
Bourneville,  le  premier  (1872-73),  qui  se  livra  à  une  étude 
minutieuse  du  symptôme  et  arriva  à  cette  conclusion  que 
chez  les  urémiques  (à  l'exception  de  l'éclampsie  puerpérale 
où  la  température  atteint  40  à  41°),  la  température  était 
abaissée. 

En  1875,  Béhier,  Liouville,  Lacombe,  Hanoi  apportaient 
de  nouveaux  faits  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir.  Tou- 
tefois, plus  récemment,  des  faits  bien  étudiés  vinrent  à 
rencontre  de  cette  assertion  et  l'on  constata  que  s'il  est 
vrai  que,  dans  l'urémie  chronique  il  y  a  hypothermie  véri- 
tablement, par  contre  on  observe  souvent  dans  des  cas  aigus 
une  élévation  plus  ou  moins  considérable  de  la  température. 
11  existe  actuellement  dans  la  science  de  nombreux  faits 
d'hyperthermie  dans  l'urémie  aiguë  où  la  température  s'est 
élevée  à  39°,  40°,  41°  (Roscnstein,  Bartels,  faits  de  Guyol 
(1880)  d'A.  Robert  (1881)  de  Duinonl,  de  Damaschino, 
de  Moussons,  d'Hutinel  ;  enlin  ceux  de  fmanlcmcssc  et 
Tenneson. 

Ainsi  donc,  il  semble  qu'il  y  ait  souvent  hypcrtlicrmic 
dans  l'urémie  aiguë,  et  hypothermie  dans  l'urémie  chro- 
nique. Divers  auteurs  ont  cherché  l'explication  de  ces  par- 
ticularités. 

Mac  Bride  (1880),  cité  parMcrklen,  a  constaté  que  l'hypo- 
thermie s'observe  dans  quatre  conditions  :  «  l°dans  les  allée- 
lions  rénales  consécutives  aux  maladies  des  voies  urinaires; 
2"  dans  l'urémie  survenant  chez  des  personnes  âgées  ;  ;J"  dans 
l'urémie  consécutive  à  une  affection  rénale  très  ancienne 
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avec  complications  do  vomissements,  de  diarrhée  et  d'hé- 
morragie ;  4-°  dans  l'urémie  liée  à  la  cachexie  cancéreuse  et 
au  marasme.  » 

D'après  Jaccoud,  qui  s'est  livré  à  une  étude  attentive 
de  la  température  dans  l'urémie,  on  doit  admettre  les  faits 
suivants  :  Dans  les  formes  communes  de  l'urémie,  la  tem- 
pérature reste  quelquefois  normale,  mais  le  plus  souvent  elle 
monte  à  3î>  et  davantage;  tel  est  l'état  de  la  température 
dans  les  attaques  d'urémie  transitoire  qui  se  terminent  par 
la  guérison.  Au  contraire  dans  l'urémie  terminale,  la  tempé- 
rature est  presque  toujours  modifiée  et,  alors  ou  bien  elle 
subit  une  ascension  élevée  et  rapide,  ou  bien  elle  s'abaisse 
et  peut  descendre  jusqu'à  35°.  On  voit  donc  que  si  la  marche 
de  la  température  n'est  pas  exactement  celle  qui  a  été  indi- 
quée, elle  pourra,  étant  bien  connue,  présenter  une  grande 
importance  pour  le  pronostic.  «  Qu'une  maladie  du  rein,  dit 
de  son  côté  Bouchard,  s'oppose  à  l'élimination  des  matières 
excrémentitielles,  ces  dernières  s'accumulent  dans  le  sang, 
et  secondairement  dans  les  sucs  qui  baignent  les  éléments 
anatomiques.  II  s'établit  un  équilibre  dans  la  proportion  des 
matières  excrémentitielles  en  dehors  et  à  l'intérieur  des 
éléments;  les  conditions  physiques  de  la  diffusion  sont  sup- 
primées, la  transmutation  expulsive  s'arrête.  C'est  alors  que 
l'analyse  chimique  des  organes  fournit  des  quantités  consi- 
dérables de  matières  extractives.  Mais  c'est  alors  que  vous 
observez  pendant  la  vie  ces  abaissements  parfois  énormes  de 
la  température  de  l'organisme,  indire  de  la  diminution  des 
owdations  intra-ccllulaires  et  la  mort  résulte  souvent  de 
l'hypothermie  autant  que  de  l'intoxication.  ï  Hutinel  attri- 
bue également  l'abaissement  de  la  température  au  ralentis- 
sement des  oxydations. 

«  Si  dans  un  foyer  les  cendres  ne  sont  pas  enlevées,  disaient- 
Debove  et  Dreyfous  (Soc.  mciL  des  hôpitaux,  W.ty  la  rom- 
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bustion  sera  ralentie  ;  il  en  est  de  même  de  l'urée,  produit  de 
combustion  des  matières  aibuminoïdes.  Le  ralentissement 
des  combustions  se  traduit  par  un  abaissement  de  tempéra- 
ture. » 

Etant  donnée  telle  explication  de  1  hypothermie  dans 
l'urémie,  il  est  aisé  de  comprendre  qu'elle  ne  s'observe 
qu'exceptionnellement  dans  la  véritable  urémie  aiguë,  celle 
qui  surprend  le  malade  en  pleine  santé,  avant  que  la  nutrition 
soit  profondément  altérée.  Et,  d'autre  part,  on  ne  peut  être 
étonné  de  voir  dans  l'urémie  chronique  ou  dans  l'urémie 
des  cachectiques  la  courbe  thermométrique  suivre  régulière- 
ment les  oscillations  de  la  sécrétion  urinaire.  La  tempéra- 
ture s'élève  dès  que  les  urines  augmentent,  et  réciproquement 
(Bourneville,  Charcot),  et  cela  pan  e  que  l'élimination  de 
quelques  déchets  de  combustion  ranime  pour  un  temps  la 
nutrition  languissante  (Merklen). 

Troubles  de  la  vue.  —  Certains  troubles  de  la  vue  peuvent 
faciliterconsidérablemcnl  le  diagnostic  et  ici  nous  ne  voulons 
pas  parler  de  ceux  qui  rentrent  dans  la  symptomalologic  des 
néphrites;  mais  bien  de  ces  manifestations  dépendantes  de 
l'urémie  et  sur  lesquelles  A.  Trousseau  vient  tout  récemment 
d'attirer  l'attention1  :  telle  est  Vamaurose  urémifjue,  carac- 
térisée par  son  apparition  et  sa  guérison  assez  brusques,  par 
son  intensité,  par  l'absence  d'altérations  papillaires  con- 
statées à  l'ophtalmoscope  et  par  la  conservation  de  l'activité 
de  la  pupille  qui  conserve  ses  contractions. 

Un  autre  élément  de  diagnostic  sur  lequel  a  insisté  récem- 
ment le  professeur  Bouchard  est  le  ntyosis.  Toutefois  Lépine, 
Hénoch,  Hajeck  ont  cité  récemment  des  cas  ou  l'on  constatait 
la  mydriase. 


1.  A.  Trousseau.  —  Les  rétinites  urèmiques  (Gazette  hebdom.  de  médecine 
et  de  chirurgie,  n°5,  p.  82,  4  lévrier  1887;. 
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Rappelons  enfin  certains  autres  phénomènes  sur  lesquels 
nous  avons  insisté  ailleurs  :  le  dépôt  d'urée  à  la  surface  des 
téguments,  l'expiration  ammoniacale,  etc. 

Les  accidents  de  l'urémie  peuvent  offrir  parfois  une  liés 
grande  analogie  avec  les  empoisonnements,  notamment  avec 
ceux  causées  par  Vopium,  la  strychnine,  la  belladone,  clc. 
Le  diagnostic  sera  néanmoins  assez  facile  à  faire  d'après  la 
connaissance  de  la  cause  el  au  moyen  des  symptômes  propres 
à  chacune  de  ces  intoxications.  Plusdélicate  est  la  distinction 
d'avec  le >  saturnisme.  On  devra  rechercher  avec  soin  la  pro- 
fession, l'existence  ou  l'absence  de  coliques  saturnines,  des 
paralysies,  le  liseré  gingival,  etc.  Enfin  certains  diabétiques 
peuvent  très  facilement  en  imposer.  Que  les  accidents,  chez 
eux,  soient  dus  à  des  embolies  graisseuses  (Saunders  et  Ha- 
miltmi),  ou  à  l'acétonémie  (Kussmaul,  Petters,  Kaulieh, 
Baltbasar,  Forster  et  Saundby),  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
qu'ils  peuvent  offrir  une  grande  ressemblance  avec  certains 
phénomènes  urémiques,  et  que  le  diagnostic  est  parfois 
extrêmement  difficile,  caries  accidents  diabétiques  peuvent 
être  précédés  d'albuminurie.  La  présence  du  sucre  dans  les 
urines  lèvera  les  doutes;  on  devra  tenir  compte  également 
de  certains  symptômes  propres  à  l'acétonémie,  comme  la 
douleur  épigastrique  par  exemple,  signalée  par  Southey  et 
Forster. 

Dans  la  goutte,  on  observe  parfois  une  succession  de  phé- 
nomènes qui  peut  à  très  juste  titre,  faire  pensera  l'urémie. 
Voici  comment  les  choses  se  passent  d'ordinaire  :  Sous  l'in- 
fluence du  froid,  d'un  accès  décolère  ou  de  toute  autre  cause, 
un  malade  est  pris  tout  à  coup  d'une  céphalalgie  violente 
avec  vertiges  et  d'une  perte  de  connaissance  passagère; 
d'autres  fois,  pour  couper  court  à  une  manifestation  articu- 
laire goutteuse,  on  applique  des  compresses  d'eau  froide  sur 
la  jointure  atteinte,  alors  on  voit  se  développer  les  phéno- 
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mènes  de  la  goutte  cérébraley  dite  métastasique,  accidents 
apoplcctiformcs,  vertiges,  délire,  coma.  Déplus  cette  attaque 
cérébrale  est  suivie  souvent  de  céphalalgie,  de  migraine.  On 
établira  le  diagnostic  sur  les  antécédents,  l'absence  ou  la  pré- 
sence d  urâtes  en  excès,  d'acide  urique,  sur  le  degré  d'acuité 
de  la  néphrite  (la  néphrite  goutteuse  revêtant  de  préférence 
les  caractères  de  la  néphrite  interstitielle);  enfin  dans  la 
goutte,  l'absence  d'albuminurie,  la  disparition  brusque 
d'une  attaque  aiguë  de  goutte  articulaire,  et  la  marche  de  la 
température  lèveront  tous  les  doutes. 

Plus  difficile  encore  est  le  diagnostic  de  l'urémie  et  de 
certains  troublesqui  apparaissent  dans  le  cours  désaffections 
cardiaques.  Dans  ce  dernier  cas,  en  effet,  on  observe  parfois 
de  la  céphalalgie,  de  l'insomnie,  de  l'apathie  intellectuelle, 
du  vertige,  des  convulsions,  du  coma,  enlin  la  distinction  se 
complique  de  ce  fait  que,  dans  ces  deux  cas,  il  y  a  albumi- 
nurie et  quelquefois  coexistence  d'affections  cardiaque  et 
rénale.  On  se  fondera  sur  la  marche  des  accidents  et  sur  les 
effets  de  la  thérapeutique  s'adressant  à  l'affection  cardiaque 
seule. 

Toutes  ces  causes  d'erreur  éliminées,  on  se  trouve  bien 
en  présence  de  manifestations  urémiques,  mais  ce  n'est  pas 
tout  d'avoir  établi  ce  diagnostic,  il  faut  encore  reconnaître 
sous  quelle  influence  a  éclaté  cette  complication. 

Or  il  est  possible,  dans  certaines  circonstances,  d'arriver 
à  une  connaissance  exacte  de  la  cause  primordiale. 

L'urémie  apparaît-elle  chez  un  sujet  jeune?  il  faudra 
presque  toujours,  sinon  constamment,  en  attribuer  l'origine 
à  une  néphrite  aiguë  et  l'étude  des  antécédents  permettra 
de  reconnaître  qu'il  s'agit  d'une  néphrite  scarlatineuse,  ty- 
phoïque,  varioleuse,  érysipélaleuse,  etc.  Semontre-t-cllechez 
un  vieillard?  presque  toujours  on  aura  affaire  à  une  néphrite 
chronique.  Si  le  malade  était  atteint  d'une  affection  ancienne 
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dos  organes  urinaircs,  on  songera  à  la  néphrite  secondaire. 
Enfin  riiez  les  caleuleuxon  est  presque  toujours  en  présence 
d'un  calcul  cnehatonné,  d'nnc  hydronéphrose. 

Sera-t-il  possible  de  reconnaître  à  quelle  cause  intime 
est  duc  f apparition  des  troubles?  Oui,  dans  quelques  cas  : 
l'œdème  inflammatoire  du  rein,  l'altération  épitbéliale  sur 
une  grande  étendue  seront  les  causes  pathogéniques  immé- 
diates; dans  les  néphrites  chroniques  on  devra  plus  ordi- 
nairement invoquer  l'insuffisance  de  la  tension,  dans  la  né- 
phrite scléreuse  les  accidents  résultent  vraisemblablement 
de  l'altération  rénale,  d'une  véritable  dystrophie  (H.  Martin) 
causée  par  les  troubles  de  l'irrigation  sanguine. 

Enfin  la  nature  du  toxique  pourrait  aussi  être  présumée 
dans  quelques  cas.  On  invoquera  Y  hydrocéphalie  ^  V œdème, 
Yanemîe  encéphalique  si  l'urée  et  les  matières  extractives 
ne  sont  pas  diminuées  dans  l'urine;  si  les  malades  n'exha- 
lent pas  de  vapeurs  ammoniacales,  si  la  densité  des  urines 
reste  normale,  s'il  n'y  a  ni  diarrhée,  ni  vomissements  ;  si  le 
coma  est  précoce  et  f  urémie  aiguë.  L'anémie  cérébrale  esl 
plus  admissible  si  l'on  a  affaire  à  une  néphrite  interstitielle 
ou  à  une  néphrite  parenchymateuse  avec  anasarque  et 
„  hydropisie  viscérales. 

Dans  l'ammoniémie  de  Jaccoud,  l'élément  convulsif  do- 
mine, la  bouche  est  sèche,  la  soif  vive,  l'élimination  de  l'urée 
minime,  les  vomi>semcnts  el  les  évacuations  alvincs  con- 
tiennent de  l'urée  ou  de  l'ammoniaque.  L'urine,  dans  ces 
cas,  n'est  pas  devenue  ammoniacale  dans  la  vessie,  elle  est 
sécrétée  avec  cette  propriété  (Jaccoud). 

Chez  les  sujets  qui  deviennent  urémiques  à  la  suite  de 
vieilles  lésions  des  organes  génitaux  ,  les  phénomènes  se 
succèdent  de  la  façon  suivante  :  d'abord  du  malaise,  de 
f  inappétence,  frissons  intenses  à  forme  pseudo-inlermit- 
lente;  puis  bientôt  surviennent  des  douleurs  lombaires,  de 
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la  sécheresse  de  la  langue,  diminution  des  urines  qui  de- 
viennent lilantes,  poisseuses,  purulentes;  enfin,  au  bout  de 
quelques  jours  :  vomissements,  diarrhée,  dyspnée,  perte  de 
connaissance,  et  les  malades  succombent  à  Fammouiémie. 
Quant  à  la  créatininéinie  (empoisonnement  par  les  matières 
exlractives)  elle  sera  soupçonnée  par  exclusion. 

IX.  Traitement  de  l'urémie.  —  Le  traitement  doit  être  : 

1°  Prophylactique; 

2°  Curatif. 

a.  Traitement  prophylactique.  —  11  consistera,  chez  les 
individus  en  imminence  d'accidents  urémiques,  à  éviter  tout 
ce  qui  pourrait  provoquer  la  congestion  rénale  ou  abaisser 
la  tension  intra-vaseulaire.  Qu'on  se  reporte  à  ce  que  nous 
avons  dit  au  chapitre  étiologique  à  propos  des  causes  occa- 
sionnelles, on  y  verra  que  les  phénomènes  ont  éclaté  à  la  suite 
d'une  émotion  morale,  d'un  excès  de  table  ou  de  l'impression 
du  froid;  on  devra  donc  recommander  au  malade  d'éviter 
toutes  ces  causes  de  perturbation;  de  même  il  faudra  s'abs- 
tenir de  fatigues  exagérées,  de  longues  courses,  de  médica- 
ments diaphoniques  ou  drastiques,  toutes  conditions  qui, 
en  privant  l'économie  d'une  certaine  quantité  d'eau,  agissent 
en  abaissant  la  tension  sanguine. 

Enfin  on  appliquera  le  traitement  approprié  à  chacune 
des  affections  primordiales  qui  sont  la  cause  des  accidents. 

r.  Traitement  curatif.  —  Celui-ci  doit  avoir  pour  but  de 
favoriser  l'élimination  du  corps  du  délit,  quel  qu'il  soit,  qui 
est  accumulé  dans  le  liquide  sanguin. 

On  y  parviendra  : 

Ie  En  cherchant  à  diminuer  l'état  congeslif  des  reins; 

2"  En  favorisant  l'émission  des  urines  et  en  relevant  la 
tension  vasculaire  ; 

:y  En  retirant  les  produits  toxiques  accumulés  dans  la 
circulation. 
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1°  Diminuer  Vétat  congeslif  des  reins.  —  C'est  seulement 
dans  le  cas  de  néphrite  aiguë  ou  de  poussée  aiguë  dans  le 
cours  d'un  état  chronique  que  ce  traitement  aura  sa  raison 
d'être  :  on  a  conseillé  les  sinapismes,  les  sangsues,  les  ven- 
touses sèches  ou  scarifiées.  Le  meilleur  mode  d'application 
sera  l'emploi  très  souvent  répété  de  ventouses  sèches  qu'on 
ordonnera  tous  les  jours,  tous  les  deux  jours,  ou  même  deux 
lois  par  jour  dans  les  cas  graves;  elles  seront  appliquées  sur 
la  région  lombaire;  tous  les  deux  ou  trois  jours,  on  les  rem- 
placera par  des  ventouses  scarifiées. 

2°  Favoriser  rémission  des  urines.  —  Relever  la  tension 
vasculaire.  —  La  set  lie  a  produit  quelquefois  un  effet  très 
favorahle;  les  enfants  surtout  se  trouvent  bien  de  l'emploi 
de  ce  médicament.  Le  muguet  (Convallaria  maialis),  étudié 
par  (?.  Sée,  pourrait  peut-être  trouver  ici  son  indication 
«  n  raison  de  son  énergie  comme  diurétique  sans  phéno- 
mènes d'accumulation.  Mieux  connue  est  l'inlluence  de  la 
caféine  dont  l'emploi  est  dans  bien  des  cas  très  efficace. 
Enfin  Bouchard  a  proposé  l'emploi  de  Vitrée,  fait  en  ap- 
parence paradoxal,  mais  qui  se  déduit  facilement  des  faits 
expérimentaux  et  cliniques  sur  lesquels  nous  avons  insisté 
antérieurement. 

On  a  conseillé  chez  les  brightiques  l'emploi  de  la  digitale. 
Sans  doute  ce  médicament,  si  l'on  en  fait  un  emploi  judicieux 
peut  rendre  de  grands  services,  mais  il  faut  remarquer  que 
«  liez  ces  malades  les  uns  n'éliminent  pas  ou  éliminent  peu, 
or,  on  connaît  les  effets  de  l'accumulation  dans  l'organisme, 
et,  dans  ces  cas,  l'emploi  de  médicaments  toxiques  n'a  d'autre 
effet  que  d'associer  l'intoxication  médicamenteuse  à  l'intoxi- 
cation urémique.  Ce  n'est  pas  à  dire  que  nous  proscrivions 
totalement  l'emploi  de  la  digitale  dans  l'urémie;  elle  peut 
être  au  contraire  d'une  grande  utilité,  et  c'est  surtout  lors- 
que les  accidents  urémiques  sont  sous  la  dépendance  d'une 
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insuffisance  cardiaque  el  que  la  maladie  n'est  pas  suffisam- 
ment avancée  pour  que  le  rein  soit  trop  imperméable  :  dans 
les  autres  circonstances  l'usage  de  la  digitale  peut  produire 
les  elTets  les  plus  désastreux.  Il  faudra,  dans  tous  les  cas, 
administrer  le  médicament  avec  la  plus  grande  prudence, 
employer  des  doses  fractionnées  el  toujours  redouter  les 
dangers  de  l'accumulation.  La  digitale  est  d'ailleurs  toujours 
conlre-indiquée  dans  les  formes  où  les  troubles  gastro-intes- 
tinaux sont  prédominants.  Nous  avons  eu  recours,  dans  ces 
derniers  temps,  à  un  nouveau  médicament  cardiaque  dont 
nous  ne  saurions  trop  recommander  l'emploi  pour  relever 
la  force  contractile  du  cœur  ainsi  que  la  tension  vasculaire. 
Ce  précieux  et  nouvel  agent  est  le  sulfate  de  spartèinc, 
administré  à  la  dose  de  10  centigrammes  par  jour,  soit 
en  pilules,  soit  préférablement  en  solution  aqueuse,  sui- 
vant la  formule  proposée  par  notre  maître  e!  collaborateur 
G.  Séc  : 

Eau  distillée   101)  grammes 

Sulfate  de  sparlèinc   2  — 

(line  cuillerée  à  cale  malin  et  soir.) 

Un  médicament  qui  doit  dans  tous  les  cas  servir  de  base 
fondamentale  dans  le  traitement  est  le  lad.  Nous  insisterons 
plus  loin,  à  propos  de  la  thérapeutique  générale,  sur  le  régime 
lacté  exclusif  et  copieux  ;  — d'une  part  en  augmentant  la 
quantité  des  liquides  contenus  dans  le  syslème  circulatoire, 
il  relève  la  tension  vasculaire  et  conséquemment  augmente 
la  miction;  d'autre  part  il  agit  comme  diurétique  et  dès 
lors  favorise  l'élimination  des  matières  toxiques.  On  a  encore 
essayé,  par  d'autres  procédés,  d'amener  une  accélération  de 
la  circulation  rénale  et  dès  lors  une  augmentation  de  la 
sécrétion  rénale.  On  a  employé  les  frictions  cutanées,  qui 
agissent  par  action  rétlexe.  Les  lavements  froids  et  les  bois- 
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sons  froides  dont  l'effet  est  de  déplacer  la  portion  du  sang 
contenue  dans  le  système  porte  et  de  la  l'aire  rentrer  dans 
la  circulation  générale;  d'où  augmentation  de  la  tension 
artérielle. 

3°  Retirer  les  produits  toxiques  accumulés  dans  la  circu- 
lation. —  On  a  cherché  à  suppléer  a  l'insuffisance  des  fonc- 
tions rénales  par  d'autres  organes  éliminateurs. 

a.  Par  les  poumons.  —  On  a  conseillé  l'usage  des  bains 
d'air  chaud  et  sec,  l'air  expiré  ressortant  des  poumons  non 
plus  sec  mais  chargé  d'humidité. 

b.  Par  la  peau.  —  On  a  voulu  provoquer  l'élimination 
des  matières  excrémentitielles  par  la  surface  cutanée  au 
moyen  de  divers  procédés; 

a.  Par  l'usage  des  bains  de  vapeurs. 

(3.  Par  l'emploi  des  médicaments  diaphoniques  (jaborandi, 
pilocarpine).  Nous  condamnons  absolument  cette  méthode 
qui  a  pour  effet  d'enlever  sans  doute  une  certaine  quantité 
de  substances  toxiques  à  l'économie,  mais  en  bien  faible 
quantité,  et  qui  agit  bien  plutôt  en  soustrayant  de  l'eau  et 
dès  lors  en  abaissant  la  tension  vasculaire,  ce  qu'il  faut 
éviter  avant  tout.  Jaccoud  se  déclare  aussi  formellement 
contre  ces  deux  médicaments  :  «  Les  tentatives  que  j'ai  faites 
moi-môme,  dit-il,  du  jaborandi  et  de  la  pilocarpine,  m'ont 
déterminé  à  renoncer  complètement  à  cette  méthode  qui 
présente,  entre  autres  dangers,  l'inconvénient  de  favoriser 
l'œdème  pulmonaire.  Ma  conclusion  sur  ce  point  est  con- 
firmée par  les  observations  de  plusieurs  médecins  étran- 
gers. y> 

Le  professeur  Jaccoud  résume  ainsi  le  traitement  employé 
par  lui  pour  le  mal  de  Bright  dans  ses  Leçons  cliniques 
publiées  récemment  :  administration  peu  abondante,  mais 
souvent  répétée  du  lait  ;  hydrothérapie  sous  forme  de  douches 
chaudes  d'abord,  puis  froides  au  bout  d'une  quinzaine  de 
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jours  d'accoutumance;  inhalations  d'oxygène  à  la  dose  de 
30  litres  par  jour. 

c.  Par  le  tube  digestif.  —  On  a  voulu  imiter  ce  qui  se 
passe  dans  certaines  formes  du  mal  de  Brighl  et  suppléer  à 
l'insuffisance  des  reins  par  l'élimination  des  matières  extrac- 
tives  à  la  surface  de  l'estomac  ou  des  intestins  d'où  l'emploi 
des  vomitifs  et  des  puryatifs,  et  surtout  des  drastiques.  Ces 
procédés,  abandonnés  à  juste  titre  aujourd'hui,  avaient  un 
avantage  problématique,  car  ils  ne  pouvaient  éliminer  à  la 
vérité  qu'une  bien  faible  quantité  du  corps  du  délit;  mais  par 
contre  ils  avaient  un  effet  certain  et  désastreux,  celui  de 
diminuer  la  tension  sanguine,  et  nous  avons  plusieurs  fois 
insisté  sur  la  nécessité  de  cette  tension  intra-vasculaire  pour 
le  maintien  des  fonctions  rénales. 

d.  Un  procédé  qui  semble  plus  rationnel  et  qui  est  suivi 
souvent  d'heureux  résultats  est  la  saiynêe.  Cette  méthode, 
en  elfct,  a  pour  avantage  de  ne  pas  abaisser  notablement 
la  tension  vasculaire,  vu  la  faible  quantité  de  sang  qu'on 
enlève,  et  aussi  de  soustraire  à  l'économie  une  plus  grande 
quantité  de  matières  extradées  que  par  toute  autre  voie  : 
Une  saignée  de  32  grammes,  en  elî'et,  en  enlève  autant  que 
280  grammes  de  liquide  diarrhéique  et  que  100  litres  de 
sueur  (Bouchard).  La  saignée  trouve  son  indication  surtout 
dans  les  néphrites  aiguës,  curables  (néphrite  scarlatineuse)  ; 
les  altérations  irrémédiables  de  la  néphrite  chronique 
indiquent  assez  que  l'amélioration  qu'on  produirait  par  la 
soustraction  sanguine  ne  pourrait  être  dans  ce  cas  que 
passagère. 

Deux  procédés  peuvent  être  employés  suivant  les  divers 
cas  :  les  saignées  copieuses  et  peu  répétées  ;  ou  bien  les 
saignées  peu  copieuses  et  souvent  répétées.  Chacun  de  ces 
procédés  a  ses  indications  :  Abercrombie,  Marshall-Hall, 
Bayer  avaient  recours  d'emblée  à  une  saignée  générale;  ils 
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la  renouvelaient  deux  et  trois  ou  quatre  fois  par  jour,  en 
retirant  chaque  fois  une  moindre  quantité  de  sang.  Nous 
conseillons  deux  saignées  par  jour  de  200  à  250  grammes 
chaque.  Dans  les  cas  graves,  on  devra  retirer  en  une  seule 
fois  3  à  400  grammes  de  sang;  cependant  s'il  n'y  a  pas 
d'urgence,  il  est  préférable  de  procéder  par  saignées  répé- 
tées et  peu  copieuses  pour  ne  pas  abaisser  trop  notable- 
ment la  tension  sanguine.  La  saignée  copieuse  trouve  sur- 
tout son  indication  dans  ces  cas  aigus  auxquels  Peter  donne 
le  nom  de  sérumurie.  Ici  l'organisme  est  pour  ainsi  dire 
surpris  par  l'accumulation  rapide  d'une  grande  quantité  de 
matières  solides  et  liquides  ;  la  saignée  fait  alors  disparaître 
cette  sorte  de  pléthore  et  apaise  les  accidents. 

e.  On  a  proposé  au  lieu  de  soustraire  une  certaine  quan- 
tité de  sang  de  pratiquer  la  transfusion. 

Bartels  rapporte  deux  faits  où  l'opération  fut  suivi  d'amé- 
lioration chez  l'un  des  malades  et  de  guérison  chez  l'autre. 
Dieulafoy  pratiqua  à  deux  reprises  chez  une  même  malade  la 
transfusion  du  sang,  les  opérations  furent  renouvelées  à  six 
semaines  de  distance  pour  des  états  comateux  ;  les  deux  fois 
la  transfusion  fut  suivie  d'une  amélioration  rapide,  mais 
l'opérée  finit  par  succomber. 

f.  Enfin  on  a  essayé  de  s'opposer  aux  effets  toxiques  par 
l'emploi  des  substances  ayant  des  effets  physiologiques  con- 
traires, inhalations  de  chloroforme,  Moral;  les  bromures, 
mais  en  tous  cas,  pas  le  bromure  de  potassium,  étant  donné 
l'effet  des  sels  de  potasse. 

g.  Bouchard  a  appuyé  la  thérapeutique  de  l'urémie  sur  les 
conditions  pathogéniques  connues.  Or,  d'après  les  sources 
des  poisons  toxiques,  la  thérapeutique  pathogénique  devra 
avoir  pour  objet  : 

1°  D'entraver  la  désassimilation; 
2°  De  diminuer  la  sécrétion  du  foie  ; 
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3°  De  donner  une  alimentation  peu  riche  en  substances 
minérales  ; 

4°  De  s'opposer  aux  putréfactions  intestinales.  Enfin  ces 
accidents  une  fois  apparus,  il  faudra  diminuer  la  quantité  des 
poisons  contenus  dans  le  liquide  sanguin. 

En  réalité  la  maladie  elle-même  se  charge  de  remplir  la 
première  partie  du  traitement  ;  et  il  est  inutile  d'administrer 
les  médicaments  dits  d'épargne,  car  les  oxydations  ne  sont 
que  trop  entravées,  fait  prouvé  par  l'abaissement  de  la  tem- 
pérature. 

En  second  lieu,  il  faudra  lutter  contre  la  source  de 
poison  qui  réside  dans  la  sécrétion  biliaire.  On  y  parvien- 
dra par  le  lait  qui  diminue  la  quantité  de  bile  sécrétée, 
et  par  le  charbon  qui  agira  sur  les  matières  colorantes. 
On  pourra  encore  faciliter  l'expulsion  de  la  bile  par  quelques 
sels  neutres  purgatifs. 

La  troisième  indication,  celle  qui  est  tirée  de  l'alimenta- 
tion sera  remplie  par  le  choix  des  aliments  :  ceux-ci  devront 
être  aussi  d'une  digestion  facile,  peu  riches  en  matières 
extractives  et  en  potasse,  d'où  pas  de  viande.  On  donnera  le 
lait  si  peu  riche  en  potasse,  le  blanc  d'œuf,  le  fromage,  la 
viande  bouillie,  mais  on  supprimera  le  bouillon. 

Enfinil  faudra  s'opposer,  autant  que  faire  se  peut,  à  laputré- 
faction  inteslinale,  et  cela  par  le  genre  d'alimentation  (ré- 
gime lacté),  le  lait  devant  être  ingéré  en  petites  doses  espacées, 
pour  ne  produire  que  des  matières  fécales  peu  abondantes 
et  solides.  Enfin  on  pratiquera  l'antisepsie  intestinale  (trois 
succès  de  Tapret)  au  moyen  du  charbon,  du  charbon  associé 
à  l'iodoforme,  de  la  naphtaline,  du  salicylate  ou  du  sous- 
nitrate  de  bismuth. 

Tel  est,  en  résumé,  le  traitement  pathogénique  préconisé 
par  Bouchard. 

h.  Enfin  le  traitement  des  accidents  urémiques  comportera 
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certaines  indications  suivant  la  cause  des  altérations  rénales, 
suivant  l'organe  affecté,  et  suivant  la  forme. 

Les  urémies  aiguës  de  la  scarlatine,  de  la  grossesse  ré- 
clament surtout  en  raison  même  de  la  rapidité  de  leurs  ma- 
nifestations un  traitementénergique  :  saignées  copieuses,  ven- 
touses sèches  et  scarifiées  à  la  région  lombaire,  diète  laclée. 

Dans  l'urémie  delà  grossesse,  on  se  trouvera  bien  surtout 
des  inhalations  de  chloroforme.  Dans  les  autres  formes  d'en- 
céphalopathies  urérniques,  ce  moyen  serait  plutôt  nuisible. 

Lorsque  d'une  manière  générale  les  accidents  cérébraux 
seront  prédominants  on  emploiera,  en  outre  du  traitement 
général  de  l'urémie  :  les  sangsues  aux  apophyses  mastoïdes  ; 
l'hvdrate  de  chloral,  le  bromure  de  sodium. 

On  se  trouvera  bien  dans  l'urémie  respiratoire,  des  ven- 
touses sèches  sur  la  poitrine,  des  inhalations  d'oxygène,  et 
dans  le  type  asthmatique  de*  la  teinture  de  quebracho,  de 
Tiodure  de  sodium,  des  inhalations  d'iodure  d'élhyle 
(G.  Sée)  ou  de  nitrile  d'amyle. 

Dans  la  forme  gastro-intestinale,  on  combattra  toujours 
les  vomissements  qui  épuisent  le  malade  en  empêchent  l'ali- 
mentation ;  on  ne  combattra  la  diarrhée  que  si  elle  devient 
inquiétante  par  son  abondance. 

ARTICLE  II 

DES  CAUSES  DE  MOUT  DANS  LES  NÉPHRITES 

1«  Dans  la  maladie  de  Bright,  le  dénouement  fatal  pcutélre 
précipité  par  des  accidents  variables.  Ainsi  une  première 
source  de  dangers  réside  dans  l'abondance  des  hydropisies. 
Les  épanchements  pleuraux  peuvent  amener  la  mort  par 
asphyxie,  de  même  que  l'hydropéricarde  peut  causer  l'arrêt 
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du  cœur.  La  localisation  de  l'œdème  peut  également  créer 
un  péril  immédiat  pour  la  vie  du  malade,  par  exemple  lorsque 
l'infiltration  œdémateuse  envahit  le  tissu  cellulaire  des  replis 
glottiques  (œdème  de  la  glotte),  le  parenchyme  des  deux 
poumons  (œdème  pulmonaire  généralisé). 

2°  Une  autre  source  de  dangers  graves  se  rencontre  dans  les 
les  accidents  dits  urémiques,  en  tôte  desquels  il  convient  de 
placer  les  accidents  cérébraux.  Des  convulsions  éclamptiqucs 
répétées,  simulant  l'état  de  mal,  le  coma  précédé  ou  non 
d'attaques  convulsives  sont  souvent  la  cause  prochaine  de  la 
mort  chez  les  brighliques.  Le  cas  est  moins  fréquent  pour 
les  accidents  dyspnéiques,  alors  la  dyspnée  se  montre  avec 
les  allures  de  l'asthme  nerveux  (faux  asthme).  Les  vomisse- 
ments et  la  diarrhée  urémique,  par  leur  extrême  ténacité, 
peuvent  hâter  les  progrès  du  marasme  engendré  par  les 
déperditions  d'albumine. 

3°  Cet  état  de  dénutrition  créé  par  les  pertes  d'albumine,  et 
aussi  par  l'infiltration  œdémateuse  prolongée  des  tissus, 
expose  les  brighliques  à  toute  sorte  de  complications  qui 
affectent  les  allures  tfinllammations  bâtardes,  avec  tendance 
à  la  suppuration  et  à  la  gangrène.  C'est  ainsi  que  beaucoup 
de  ces  malades  succombent  à  des  pneumonies  et  à  des  pleuré- 
sies secondaires ,  peu  franches,  souvent  suppurées,  à  des 
phlegmons  èrijsipèlateux  avec  gangrène  des  téguments,  plus 
ra  r  e  men  t  à  u  n  e  y  )  c  rica  rd  ite  o  u  à  u  n  e  pa  chym  è  n  in  g  ite  supp  urée. 

4°  Une  dernière  source  de  dangers  mortels  réside  dans  les 
complications  cardiaques  des  néphrites.  Dans  les  cas  de 
néphrite  chronique,  il  est  rare  que  le  myocarde  soit  trouvé 
sain  :  tantôt  il  est  envahi  par  la  dégénérescence  graisseuse, 
tantôt  il  est  simplement  hypertrophié.  La  dégénérescence 
graisseuse  elle-même  peut  avoir  surgi  d'emblée  ou  bien  être 
consécutive  à  une  endocardite  intercurrente  et  surtout  à  l'hy- 
pertrophie. Dans  l'un  et  l'autre  cas,  elle  accélère  le  dénoue- 
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menl  fatal  d'autant  plus  sûrement  que,  par  le  fait  de  l'hy- 
dropisie  et  de  l'insuffisance  fonctionnelle  des  reins,  le  cœur 
est  obligé  de  fournir  un  travail  qui  est  au-dessus  de  sa  tAclie 
physiologique.  En  ce  cas,  la  maladie  de  Brighl  peut,  à  sa 
phase  terminale,  réaliser  le  tableau  clinique  des  affections 
cardiaques  à  la  période  d'asystolie. 

5°  V hypertrophie  cardiaque,  destinée  précisément  à  suffire 
à  cet  excès  de  travail,  peut  elle-même  devenir  le  point  de 
départ  d'accidents  mortels;  c'est  lorsqu'elle  coïncide  avec 
l'artério-sclérose  el  les  anôvrysmcs  miliaires  dans  le  cer- 
veau. Alors,  en  elTet,  nous  trouvons  réunies  toutes  les  con- 
ditions favorables  à  la  rupture  d'un  vaisseau  de  l'encéphale. 
Et,  de  fait,  la  mort  par  hémorragie  cérébrale  est  une  ter- 
minaison relativement  fréquente  chez  les  brightiques  et  sur- 
tout à  la  période  atrophique  ou,  pour  mieux  dire,  dans  la 
forme  de  la  maladie  de  Brighl  connue  sous  le  nom  de  né- 
phrite interstitielle  chronique  (petit  rein  granuleux). 

D'une  façon  générale,  d'ailleurs,  la  fréquence  de  tel  ou 
tel  genre  de  mort  dépend,  à  n'en  pas  douter,  de  la  forme  de 
néphrite  dont  il  s'agit,  el  l'on  sait  que,  au  point  de  vue  cli- 
nique et  anatomo-pathologique,  on  admet  aujourd'hui  trois 
formes  distinctes  :  la  néphrite  aiguë,  la  néphrite  chronique 
parenchymateuse  (gros  rein  blanc),  la  néphrite  chronique 
interstitielle  (petit  rein  granuleux  rouge).  Ces  trois  formes 
étaient  considérées  autrefois  el  le  sont  encore  aujourd'hui 
par  des  cliniciens  et  des  anatomo-pathologistes  de  la  plus 
haute  compétence,  comme  trois  stades  successifs  d'une 
même  maladie.  Quoi  qu'il  en  soit,  on  peut  dire  que  : 

1*  Dans  la  néphrite  aiguë,  ce  sont  les  complications  pleuro- 
pulmonaires,  l'œdème  pulmonaire,  la  péricardite,  les  con- 
vulsions et  le  coma  urémique  qui  amènent  le  plus  ordinai- 
rement le  dénouement  fatal  ; 

2°  Dans  la  néphrite  parenchymateuse  chronique,  la  mort 
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par  accidents  urémiques  est  relativement  rare;  presque  tou- 
jours elle  est  amenée  par  l'œdème  pulmonaire,  une  pneu- 
monie ou  une  pleurésie  secondaires,  un  phlegmon  avec  gan- 
grène ; 

3  Dans  la  néphrite  interstitielle  chronique,  les  convul- 
sions épilcptiformes,  le  coma,  sont  les  accidents  terminaux 
les  plus  fréquents,  et  après  eux  nous  rangerons  :  l'hémor- 
ragie cérébrale,  l'asthme  urémique,  le  marasme  résultant 
des  vomissements  opiniâtres  et  de  la  diarrhée.  Les  complica- 
tions pleuro-pulmonaires,  les  phlegmons  et  l'érysipèle  sont 
déjà  plus  rares,  ainsi  que  les  accidents  cardiaques  de  l'asys- 
tolie  duc  elle-même  à  une  dégénérescence  graisseuse  du 
myocarde  primitivement  hypertrophié. 

Il  ne  sera  pas  sans  intérêt  de  reproduire  ici  les  chiffres 
suivants  empruntés  à  la  statistique  de  Bambcrger,  dont  il  a  été 
question  à  plusieurs  reprises;  ces  chiffres  ont  trait  à  la  fré- 
quence relative  des  principales  complications  de  la  maladie 
de  Bright;  Bamberger,  en  partisan  de  la  théorie  unitaire, 
désigne  les  trois  formes  connues  de  néphrite  sous  les  noms 
de  premier,  second  et  troisième  stade. 


1"  STADE. 

2*  STADE. 

3« 

STADE 

Hypertrophie  cardiaque  

22.1  p.  100 

31.2 

p.  100 

51 

p  100 

Dégénérescence  graisseuse . . 

G  - 

12 

13 

3  — 

8.1 

14.4 

1.5 

8 

13.0 

Encéphalite  (ramollissement 

1.5  — 

3 

4.1 

2  — 

22 

19 

7.5  - 

9 

5 

t2  - 

16 

12 

33 

33 

19 
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Il  ne  faut  pas  oublier  qu'il  s'agit  là  de  lésions  consignées  - 
dans  des  relations  nécroscopiques,  sans  indications  sur  leur 
fréquence  comme  cause  immédiate  de  la  mort. 


ARTICLE  III 

THÉRAPEUTIQUE  GÉNÉRALE 
§  1.  —  Dm  traitement  des  néphrite»  en  général. 

L'intervention  du  médecin  dans  les  néphrites  est  limitée 
à  des  mesures  de  prophylaxie  et  à  un  traitement  symptoma- 
tique,  et,  en  effet,  on  ne  peut  agir  sur  les  lésions  rénales.  La 
néphrite  aiguë  ou  bien  emporte  le  malade,  ou,  dans  le  cas 
contraire,  tend  vers  la  guérison  spontanée  avec  réparation 
des  lésions  rénales.  Quant  aux  néphrites  chroniques,  le  trai- 
tement peut  leur  donner  une  plus  longue  durée,  en  agissant 
non  pas  sur  les  altérations  rénales  elles-mêmes,  mais  par 
l'intermédiaire  de  mesures  diététiques  et  hygiéniques  qui 
suppriment  ou  atténuent  la  condition  éliologique  supposée 
de  la  maladie.  Le  traitement  des  complications  prend  égale- 
ment ici  un  rôle  prépondérant  et  permet  de  soustraire  ainsi 
le  malade  aux  accidents  qui  menacent  directement  son  exis- 
tence. 

D'autres  conditions  viennent  encore  entraver  l'action  de 
la  thérapeutique.  Le  rein  est  l'organe  de  l'économie  qui  inter- 
vient pour  la  plus  grande  part,  dans  l'élimination  des  diverses 
substances  introduites  dans  l'économie.  Aussi  faudra- l-il  se 
borner,  dans  l'administration  des  médicaments,  à  ceux  qui 
ne  peuvent  déterminer  pendant  leur  passage  à  travers  le 
parenchyme  aucune  irritation  sur  les  éléments  anatomiques. 
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D'autre  part,  les  altérations  rénales  dans  les  néphrites 
sont  une  cause  suffisante  de  non  élimination  des  substances 
médicamenteuses  absorbées.  Ce  danger  est  à  craindre,  sur- 
tout avec  les  médicaments  qui,  dans  les  circonstances  phy- 
siologiques, s'éliminent  avec  une  extrême  rapidité  par  les 
urines.  Dans  les  cas  de  néphrite,  l'emploi  de  ces  médica- 
menlsdoit  faire  redouter  les  effets  cumulatifs  qui  font  défaut 
dans  toute  autre  maladie.  Ainsi  donc,  le  médecin,  dans  le 
Iraitement  des  néphrites,  doit  se  préoccuper  au  moins  autant 
de  ce  qu'il  ne  doit  pas  faire,  que  des  moyens  qui  sont  à  sa 
disposition  pour  combattre  l'affection,  et  il  ne  doit  pas 
perdre  de  vue  que  la  nature  môme  de  l'organe  lésé  lui  im- 
pose des  réserves  indispensables  dans  sa  thérapeutique. 

Nous  diviserons  ce  traitement  général  en  trois  parties  : 

1°  L'étude  des  médications  dangereuses,  et  par  consé- 
quent à  éviter  ; 

2°  Le  traitement  prophylactique  ; 

S9  Le  traitement  des  symptômes. 

§2.  —  Médication»  dangereuses. 

La  médication  révulsive  est  dangereuse  au  premier 
chef  en  raison  de  la  nature  des  agents  employés.  Ceux-ci, 
en  effet,  que  l'on  applique  sur  les  téguments  sont  des 
irritants  par  excellence  du  parenchyme  rénal.  Telles  sont 
la  cantharide,  employée  sous  forme  de  vésicaloire,  et  l'es- 
sence de  moutarde  sous  forme  de  sinapisme.  Nous  verrons 
à  propos  de  la  néphrite  cantharidienne  l'extrême  facilité 
avec  laquelle  on  peut  déterminer  le  développement  d'une 
néphrite  aiguë  à  l'aide  de  la  cantharide,  aussi  aujourd'hui 
presque  tous  les  médecins  s'accordent-ils  à  considérer 
comme  dangereux  l'emploi  des  vésicatoires  dans  le  traite- 
ment de  la  néphrite  aiguë  elle  proscrivent  formellement  : 
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mais  il  n'en  est  pas  de  même  pour  les  formes.chroniques. 
Ainsi  dans  le  dernier  fascicule  de  ses  Leçons  de  clinique 
thérapeutique,  Dujardin-Beaumetz  déclare  que  t  la  cantha- 
ride  si  dangereuse  dans  les  phlegmasies  récentes  (du  rein) 
présente  moins  de  danger  lorsque  vous  avez  affaire  à  des 
lésions  rénales  anciennes.  On  a  même  proposé  l'emploi  de 
la  cantharide  à  l'intérieur  pour  la  cure  de  ces  néphrites 
chroniques,  en  espérant  stimuler  ainsi  les  fonctions  du  rein 
et  donner  une  activité  passagère  à  ces  émonctoires.  Sans 
approuver  cette  médication  que  je  crois  toujours  dangereuse 
et  souvent  inefficace,  je  pense  cependant  que  dans  les 
périodes  avancées  de  la  maladie  de  Bright,on  peut  sans  trop 
d'inconvénient  user  de  vésicatoires  à  la  cantharide  sur  la 
région  des  reins.  »  Pour  nous,  l'emploi  du  vésicatoire  est 
une  pratique  pernicieuse,  dont  il  faut  s'abstenir  dans  toute 
forme  du  mal  de  Bright.  Prenons  par  exemple  un  malade 
atteint  de  la  forme  de  néphrite  qu'on  est  convenu  d'appeler 
néphrite  interstitielle  chronique,  qui  reste  latente  pendant 
des  années,  qui  évolue  ensuite  avec  une  bénignité  relative 
jusqu'à  l'époque  des  accidents  ultimes,  prenons  ce  ma- 
lade à  la  phase  initiale.  Que  pour  une  dyspnée  subite  impu- 
table à  l'urémie,  ou  pour  toute  aulre  cause,  on  lui 
applique  un  vésicatoire  de  moyenne  dimension,  la  polyurie 
qui,  cela  est  bien  reconnu,  est  la  sauvegarde  de  ce  malade, 
fera  place  à  Tanurie  :  les  urines  en  même  temps  que  rares 
deviennent  plus  foncées  en  couleur,  quelquefois  sanguino- 
lentes, fortement  sédimenteuses et  l'oppression  ne  fait  qu'au- 
menler;  il  s'y  joint  de  l'agitation  partielle,  même  des  acci- 
dents plus  graves.  Sans  doute  cet  orage  n'est  que  passager: 
mais  cette  aggravation  des  symptômes  n'a-t-elle  pas  eu  sa 
cause  dans  une  aggravation  de  la  lésion  rénale? 

Il  en  est  de  même,  quoique  à  un  moindre  degré,  des  sma- 
pismes,  et  aussi  des  badigeonnages  de  teinture  d'iode.  . 
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J.  Simon  a  montré,  en  effet,  que  chez  les  enfants  du  moins, 
les  applications  de  teinture  diode  plusieurs  fois  répétées 
déterminaient  l'albuminurie.  Pris  a  l'intérieur  au  contraire, 
Y  iode  et  les  iodures  ont  souvent  produit  un  excellent  effet. 
D'autres  médicaments  peuvent  aussi  présenter  divers  incon- 
vénients qui  doivent  les  faire  proscrire  de  la  thérapeutique 
rénale,  telles  sont  la  fuchsine  qui  aurait  pour  action  de  dimi- 
nuer l'albuminurie,  et  la  n  itro-glycêrine  (Mayo-Robson)  qui 
atténuerait  la  dyspnée  urémique. 

Puis  viennent  les  médicaments  dont  l'emploi  est  entouré 
de  dangers  chez  les  brightiques,  par  suite  des  entraves  que 
les  lésions  rénales  créent  aux  échanges  de  l'organisme  avec 
le  dehors. 

Hahn  a  signalé  depuis  longtemps  comme  un  symptôme  de 
l'albuminurie,  l'imperméabilité  des  reins  aux  substances 
odorantes,  et  il  citait  l'observation  reproduite  dans  le  Traité 
de  la  goutte  de  Guilhert  (1820)  d'un  goutteux  qui  prit  pen- 
dant longtemps  de  la  térébenthine  à  l'intérieur  sans  que  ses 
urines  eussent  l'odeur  de  la  violette.  Rayera  signalé  un  cas 
semblable.  Corlieu  en  a  communiqué  un  autre  à  la  Société 
de  médecine  pratique  (1850).  Un  peu  plus  tard,  de  Beauvais, 
dans  une  communication  à  l'Académie  de  médecine  (1858), 
concluait  de  ses  recherches  que  le  défaut  d'élimination  des 
substances  odorantes  est  un  signe  exclusif  et  palhognomo- 
nique  de  la  maladie  de  Brighl. 

En  1857,  Todd  publiait  un  cas  d'empoisonnement  sur- 
venu chez  un  goutteux  après  l'administration  d'une  faible 
quantité  de  poudre  de  Dower.  L'auteur  attribue  le  défaut  de 
tolérance  du  malade  à  la  lésion  rénale.  Cornil  mentionne 
également  un  exemple  d'intolérance  pour  l'opium  chez  une 
brightique,  ce  qui  fournit  à  Charcot  l'occasion  de  déclarer 
qu'à  maintes  reprises  il  avait  observé  des  faits  sembla- 
.  bles.  Roberts,  Duckworth  ont  également  parlé  de  la  suscepli- 
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bilité  pour  certains  médicaments  que  développe  chez  les 
brightiques  la  lésion  rénale.  Dickinson  a  surtout  insisté  sur 
l'intolérance  pour  l'opium.  Enfin  Ch.  Bouchard,  à  propos  de 
deux  cas  de  mort  provoquée  par  un  traitement  mercuriel, 
chez  des  sujets  à  l'autopsie  desquels  on  trouva  des  lésions 
rénales  graves,  a  mis  en  lumière,  dans  ses  leçons  faites  à  la 
Charité  (1873),  les  dangers  que  présente  l'emploi  de  certains 
médicaments  dans  les  cas  de  lésions  rénales.  Dans  une 
communication  ultérieure  à  la  Société  de  Biologie  (1876), 
Bouchard  a  insisté  sur  les  particularités  que  présente  l'élimi- 
nation des  alcaloïdes  dans  les  maladies  des  reins.  Chauve! 
(de  Lyon)  a  étudié  dans  sa  thèse  inaugurale  le  danger  de 
certains  médicaments  dans  les  cas  de  lésions  rénales  tels 
que  :  le  sulfate  de  quinine,  le  bromure  et  l'iodnre  de 
potassium,  le  mercure,  l'acide  salicylique,  l'opium  et  l'atro- 
pine. L'auteur  a  constaté  que  chez  les  brightiques  non  seu- 
lement la  durée  de  l'élimination  du  sulfate  de  quinine  est 
prolongée,  mais  que  ia  quantité  de  cette  substance  retrouvée 
dans  l'urine  est  bien  inférieure  à  celle  que  l'on  constate  chez 
un  sujet  sain.  Le*  délai  nécessaire  à  l'élimination  du  bromure 
et  de  l'iodure  de  potassium  par  les  urines  est  également 
augmenté  notablement. 

Robert  a  rapporté  en  1868  un  cas  d'intoxication  survenue 
chez  un  brighlique  à  la  suite  de  l'administration  de  très 
faibles  doses  de  mercure. 

Ces  redoutables  effets  du  mercure  ne  doivent  cependant 
pas  empêcher  l'application  de  ce  médicament*  à  titre  de 
spécifique,  dans  le  traitement  de  la  syphilis  rénale  ainsi  que 
nous  aurons  l'occasion  de  le  dire  bientôt. 
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§  3.  —  Prophylaxie. 

Il  est  certain  que  les  moyens  prophylactiques  peuvent, 
dans  quelques  cas  et  dans  une  certaine  mesure,  prévenir  le 
développement  d'une  néphrite. 

Peut-on  par  exemple  dans  un  cas  de  maladie  infectieuse 
comme  la  scarlatine,  la  diphtérie  prévenir  par  un  moyen 
quelconque  l'éclosion  d'une  complication  néphritique?  Il 
n'existe  pas  de  moyens  internes  capables  de  produire  ce  ré- 
sultat. Les  agents  antiseptiques,  l'acide  phonique  en  particu- 
lier, sont  dangereux  plutôt  qu'utiles  par  l'irritation  qu'ils 
exercent  sur  les  reins.  D'autre  part,  on  a  vu  chez  des  scarla- 
tincux  par  exemple,  la  néphrite  se  développer  dans  le  dé- 
cours delà  fièvre  éruptive,  quoique  les  malades  fussent  tenus 
à  l'abri  de  tout  refroidissement  et  entourés  des  meilleurs 
soins  hygiéniques.  Il  en  est  de  même  pour  la  diphtérie,  la 
variole,  la  lièvre  typhoïde,  etc.  Est-ce  à  dire  qu'il  n'y  ait  nul 
avantage  à  soustraire  les  malades  atteints  d*une  affection  de 
cette  nature  à  l'action  du  froid  et  d'une  hygiène  défectueuse? 
Non  certes,  ce  sont  là  des  circonstances  adjuvantes  ou  pré- 
disposantes qu'il  y  a  tout  intérêt  à  mettre  hors  de  cause. 

Dans  les  maladies  chroniques  donnant  lieu  a  des  suppura- 
tions profuscs,  en  particulier  à  des  suppurations  osseuses, 
avec  communication  entre  le  foyer  purulent  et  l'air  exté- 
rieur, onpeutvoirsc  développer  la  dégénérescence  amyloïde 
des  reins  ou  la  néphrite  parenchymateuse  ou  les  deux 
lésions  simultanément.  La  première  indication  à  remplir 
pour  prévenir  ces  complications  rénales,  ou  pour  les  enrayer 
dans  leur  marche,  sera  donc  de  tarir  la  source  du  pus. 

Lu  prophylaxie  joue  évidemment  un  grand  rôle  dans  le 
développement  des  néphrites  toxiques,  soit  qu'elles  résultent 
d'une  intoxication  professionnelle,  comme  le  saturnisme  ou 
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l'alcoolisme.  En  fait,  la  prophylaxie  intervient  bien  faible- 
ment ici,  car  il  n'est  pas  plus  facile  de  déraciner  l'alcoolisme 
qu'il  ne  serait  pratique  de  décréter  l'abolition  des  profes- 
sions incriminées.  Mais  il  est  évident  qu'en  soumettant  les 
ouvriers  à  une  hygiène  sévère  et  bien  comprise,  à  des  grands 
soins  de  propreté,  à  l'usage  habituel  des  bains  sulfureux,  des 
mixtures  sulfureuses  (miel,  crème  de  tartre  et  soufre)  qui 
ont  le  double  avantage  d'entretenir  la,  liberté  du  ventre  et 
de  neutraliser  une  partie  du  plomb  introduit  dans  l'orga- 
nisme, on  arrive  à  restreindre  les  ravages  du  toxique  en 
général;  et  par  conséquent  son  action  nocive  sur  les  reins. 

La  néphrite  a  frigorc yce\\c  qui  succède  aux  brûlures  graves, 
se  développant  consécutivement  à  des  causes  accidentelles 
n'ont  rien  à  voir  avec  la  prophylaxie.  On  pourra  toutefois, 
quand  l'occasion  s'en  présente,  au  point  de  vue  des  fonctions 
rénales  en  particulier,  proscrire  l'habitation  d  appartements 
humides. 

Quant  aux  néphrites  consécutives  aux  affections  des  voies 
urinaires,  elles  peuvent  être  prévenues  ou  longtemps  retardées 
par  un  traitement  convenable  des  inflammations  suppura- 
tives  des  voies  d'excrétion  de  l'urine,  qui  sont  accompagnées 
ou  non  d'une  entrave  à  la  miction.  Le  traitement  consiste  à 
tarir  ces  suppurations  pour  empêcher  le  processus  inflam- 
matoire de  remonter  jusqu'au  bassinet  et  aux  reins,  et  cela 
s'applique  à  la  blennorragie  invétérée.  On  devra  recourir 
aux  lavages  antiseptiques  destinésà  prévenir  la  décomposition 
du  pus  et  de  l'urine  et  l'irritation  qui  en  pourrait  résulter 
pour  le  parenchyme  rénal.  C'est  aussi  une  des  raisons  puis- 
santes de  rétablir  le  cours  normal  des  urines  dans  les  cas  où 
pour  une  cause  ou  Une  autre,  l'excrétion  de  ce  liquide  est 
entravée  plus  ou  moins.  Quand  à  la  néphrite  gravidique,  elle 
guérit  ordinairement  toute  seule  après  l'accouchement. 
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1.  Oligurie,  Anurie.  —  D'une  manière  générale  on  peut 
dire  que  la  gravité  d'une  néphrite  est  en  raison  inverse  de 
l'abondance  des  urines.  Les  accidents  urémiques  :  vomis- 
sements, diarrhée,  dyspnée,  migraine,  etc.,  attribués  à  une 
dépuration  insuffisante  du  sang  sont  sous  la  dépendance 
étroite  de  l'abondance  de  la  diurèse.  Quand  la  sécrétion 
devient  insuffisante  ou  nulle,  on  ne  tarde  pas  à  voir  ap- 
paraître les  accidents  urémiques  graves  et  rapidement  mor- 
tels. 11  y  a  donc  en  somme  une  importance  capitale  à  favo- 
riser la  sécrétion  urinaire  à  l'aide  des  diurétiques.  Ceux  qui 
ont  pour  effet  d'irriter  les  éléments  sécréteurs  des  reins 
doivent  être  rejclés,  tels  sont  les  sels  de  potasse. 

La  digitale  est  contre-indiquée  également  dans  la  né- 
phrite aiguë.  Nous  en  dirons  les  raisons  à  propos  de  la 
médication  diurétique.  Elle  est  contre-indiquée  également 
dans  la  néphrite  chronique  parenchymateuse.  La  digitale 
n'est  indiquée  tout  au  plus  que  dans  la  néphrite  chronique 
dite  interstitielle,  dans  les  phases  initiales  de  la  maladie, 
lorsque  la  polyurie,  qui  est  de  règle,  vient  à  se  restreindre 
accidentellement  sans  qu'il  y  ait  de  raisons  de  soupçonner 
l'état  graisseux  du  myocarde.  Sauf  peut  être  l'infusion  de 
fleurs  de  genêt  ou  de  stigmates  de  maïs,  les  diverses  tisanes 
préconisées  sont  d'une  efficacité  assez  douteuse.  Le  meil- 
leur diurétique  dans  ces  cas  est  le  lait,  qui  est  à  la  fois  un 
stimulant  des  fonctions  rénales  et  un  aliment  d'une  grande 
valeur  nutritive  et  parfaitement  adapté  à  l'état  des  organes 
digestifs  chez  les  brightiques. 

Des  faits  précis  nous  permettent  d'affirmer  que  dans  la 
néphrite  chronique  avec  polyurie,  l'usage  quotidien  du  lait, 
à  doses  variables  suivant  la  tolérance  de  l'estomac,  con- 
tribue puissamment  à  retarder  l'explosion  des  accidents  qui 
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marquent  le  début  de  la  phase  ultime,  de  la  période  grave 
de  celte  forme  de  néphrite. 

II.  Albuminurie.  —  Nous  avons  admis  dans  la  pathogénie 
de  ce  symplôme  trois  éléments  principaux  :  rabaissement 
de  la  pression  intra-artérielle  et  le  ralentissement  du  cours 
du  sang  dans  les  reins,  la  perméabilité  anormale  de  la  paroi 
vasculaire  et  l'altération  de  l'épithélium  rénal.  Quoi  qu'il 
en  soit,  on  ne  connaît  pas  de  moyen  direct  de  modifier  la 
lésion  rénale. 

On  a  constaté  que  le  repos  physique,  le  séjour  pendant 
l'hiver  dans  le  Midi  sous  un  climat  doux  amène  de  bons  ré- 
sultats, surtout  dans  la  forme  chronique  avec  hydropisies 
abondantes. 

Martels  a  conseillé  le  repos  au  lit  et  le  contact  incessant 
de  la  peau  avec  une  douce  chaleur.  Le  régime  lacté  dimi- 
nue également  l'albuminurie.  On  a  conseillé  dans  le  même 
but  les  tanniques  qui  agiraient  par  leur  action  astringente 
sur  la  paroi  vasculaire  et  parmi  ces  tanniques  le  quinquina 
surtout  sous  forme  de  décoction.  Nous  lui  associons  volon- 
tiers l'écorce  de  Quilaya  saponaria  en  décoction  qui  nous  a 
souvent  paru  efficace.  Le  professeur  G.  Sée  a  l'habitude 
de  prescrire  dans  la  néphrite  chronique  le  tartiate  de  fer  en 
sirop.  Enfin  on  a  conseillé  les  inhalations  d'oxygène. 

III.  Œdème,  Hydropisies.  —  La  diète  lactée,  par  la  stimu- 
lation qu'elle  exerce  sur  les  fonctions  rénales  languissantes, 
combat  puissamment  l'œdème  brightique.  Ou  peut  aussi, 
dans  les  cas  d'oedème  tenace,  joindre  aux  diurétiques  la  sti- 
mulation des  fonctions  cutanées.  On  a  conseillé  les  bains  de 
vapeur y  les  bains  très  chauds  et  prolongés  (Bartels).  On 
peut  également  avoir  recours  aux  sudorifiques,  au  jabo- 
randi,  à  la  pilocarpine  (Voy.  Médication  sudorifique). 

Les  purgatifs  drastiques  ont  été  dirigés  contre  les  œdèmes 
du  mal  de  Bright  ;  ils  combattraient  avantageusement  cette 
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pléthore  vasculaire  engendrée  par  l'insuffisance  de  l'excré- 
tion urinaire. 

IV.  Vomissements.  —  Ces  vomissements  dits  urémiques  et 
attribués  à  l'élimination  des  principes  excrémcnlitiels  par 
la  muqueuse  stomacale,  sont  justiciables  d'un  traitement 
dirigé  contre  l'insuffisance  de  l'excrétion  urinaire.  Le  lait, 
qui  est  aussi  un  sédatif  de  l'estomac,  est  donc  là  encore  par- 
faitement indiqué. 

Les  vomissements  peuvent  être  aqueux;  dans  ce  cas,  il  est 
souvent  préférable  de  les  respecter,  car  ils  contribuent  à 
l'élimination  supplémentaires  des  produits  de  désassimila- 
tion.  Si  au  contraire  les  vomissements  étaient  alimentaires, 
il  deviendrait  nécessaire  de  les  arrêter  par  les  boissons 
gazeuses,  de  la  glace,  du  Champagne,  des  vins  généreux,  la 
potion  anliémétique  de  Rivière  ou  même  par  la  diète  absolue 
dans  l»is  cas  rebelles. 

V.  Dyspnée.  —  Silanaturedeladyspnée  est  méconnue,  elle 
peut  être  attribuée  à  une  affection  pulmonaire  quelconque, 
et  nous  avons  vu  quel  effet  désastreux  pourrait  avoir  dans 
ces  cas,  l'emploi  des  vésicatoires  ou  l'abus  de  la  morphine. 

VI.  Accidents  nerveux.  —  Ces  accidents  nerveux  d'origine 
urémique. 

VI.  Accidents  nerveux.  —  Le  traitement  des  accidents 
nerveux  d'origine  urémique  ayant  été  tracé  dans  un  des 
précédents  chapitres.  Nous  croyons  inutile  d'y  revenir  ici. 
(Voy.  p.  508  et  suivantes). 

L 'hydrate  de  chloraly  administré  en  lavements  à  la  dose 
de  deux  ou  quatre  grammes  associé  au  bromure  de  sodium  et 
mélangé  à  une  faible  quantité  de  mucilage  de  gomme,  nous 
a  rendu  souvent  des  services.  Ce  moyen  a  paru,  notamment 
dans  deux  cas  d'éclampsie  urémique,  arrêter  complètement 
des  accès  convulsifs  et  favoriser  la  guérison  de  nos  malades. 

Contre  le  coma,  tous  les  moyens  sont  le  plus  souvent 
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inefficaces.  Nous  avons  pu  retarder  l'issue  fatale  dans  plu- 
sieurs cas  au  moyen  du  procédé  suivant  :  nous  pratiquons 
des  injections  sous-cutanées  d'éther  à  la  dose  d'une  demi- 
seringue  de  Pravaz,  renouvelées  toutes  les  heures  jusqu'à  la 
disparition  du  coma.  Puis  dès  que  le  malade  est,  gi  Ace  à  ce 
moyen,  réveillé  de  sa  torpeur,  nous  lui  faisons  inhaler, 
toutes  les  trois  heures,  6  à  8  litres  d'oxygène,  en  ayant 
soin  d'administrer  concurremment  20  centigrammes  de 
caféine  dans  une  infusion  de  thé  ou  de  café. 

Lu  caféine  agit  de  deux  façons  :  en  contribuant  à  dissiper 
la  torpeur  cérébrale,  et  en  activant  la  diurèse,  favorisant 
ainsi  l'élimination  des  principes  excrémenlitiels  qui  sur- 
chargent le  sang.  Dans  le  cas  où  la  peur  du  sujet  rendrait 
impossible  l'ingestion  de  la  caféine,  on  pourrait  administrer 
le  médicament  par  la  voie  sous-cutanée  et  recourir  aux  in- 
jections de  valérianale  ou  de  citrate  de  caféine  additionné  de 
benzoatc  de  soude. 

§  5.  —  Examen  des  médication* 

Examinons  successivement  les  principales  médications 
qui  ont  été  employées  dans  le  traitement  des  néphrites. 
Elles  sont  au  nombre  de  quatre. 

1.  Médication  diurétique.  —  Tandis  que  les  uns,  entre 
autres  Frerichs,  pensent  que  les  diurétiques  sont  cont re- 
indiqués, estimant  que  ceux-ci  ne  peuvent  que  congestion- 
ner les  reins  et  favoriser  le  travail  de  phlcgmasie  dont  il 
sont  le  siège;  d'autres,  au  contraire  (Rayer,  Christison, 
Gairdner,  Diekinson,  Lecorché,  Hirtz),  préconisent  l'emploi 
de  ces  médicaments,  soutenant  qu'ils  produisent  une  vérita- 
ble déplétion  du  rein  et  combattent  les  hydropisies.  «  Le 
succès  de  cette  médication,  dit  Dujardin-Deaumelz ,  dé- 
pend en  somme  de  la  phase  plus  ou  moins  avancée  de  la 
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maladie;  autant  au  début,  à  la  période  eongestive  du  mal 
de  Rright,  les  diurétiques  sont  nuisibles,  puisque  nous 
savons  que,  même  à  l'état  normal,  leur  usage  peut  provo- 
quer l'albuminurie,  autant,  au  contraire,  cette  médication 
parait  indiquée  à  une  période  avancée  de  la  maladie.  » 

Nous  avons  déjà  mentionné  l'utilité  des  diurétiques  dans 
certains  cas  d'oligurie  cl  d'anurie;  mais  quels  seront  les 
diurétiques  qu'on  devra  de  préférence  employer? 

On  a  beaucoup  préconisé  l'emploi  de  certaines  tisanes 
dont  l'efficacité  peut  paraître  assez  douteuse  :  ainsi  Bright 
recommandait  l'usage  de  la  tisane  d'uva  ursi,  cl  le  raifort 
sauvage;  Rayer  préférait  l'infusion  de  sommités  de  genêt  ; 
Cazin,  le  grateron.  Certains  auteurs  ont  employé  les  sels  de 
potasse,  le  lartrate  de  potasse  (Roberls),  le  tartrate  acide  de 
potasse  (Grainger  Stewart).  Nous  éliminons  ces  sels  qui 
irritent  les  éléments  sécréteurs  du  rein,  et  qui  ont  le  grave 
inconvénient  de  débiliter  le  cœur. 

Le  professeur  Ilirlz  a  préconisé  l'emploi  de  la  scille  dans 
le  traitement  de  la  népbritc  albumineuse  :  «  Elle  (la  scille) 
prépare  la  guérison  radicale,  non  seulement  en  permettant 
au  malade  de  vivre  assez  longtemps  pour  attendre  l'inter- 
vention d'un  traitement  curatif,  mais  aussi  en  dégorgeant 
le  rein  par  la  diurèse,  et  peut-être  aussi  en  facilitant  l'ab- 
sorption des  médicaments,  entravée  par  l'ascite.  C'est  pour 
celle  raison  que  nous  faisons  précéder  les  autres  médica- 
ments par  les  préparations  scillitiques;  pour  en  finir,  nous 
dirons  que  la  scille,  après  de  nombreuses  observations, 
nous  parait  de  beaucoup  le  plus  puissant  des  diurétiques; 
rarement  il  nous  a  fait  défaut.  »  Par  contre,  le  professeur 
Gubler  (thèse  de  Verdun),  a  observé  le  fait  suivant  :  Chez 
un  malade,  l'emploi  du  vin  de  la  Charité,  non  seulement 
ne  produisit  aucun  effet  diurétique,  mais  encore  supprima 
presque  complètement  le  cours  des  urines  :  on  suspendit 
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alors  l'usage  du  médicament  et  Ton  vit  les  mines  reparaître; 
on  a  recoin  s  une  deuxième  fois  au  même  médicament  et  on 
observe  le  même  elîet  ;  enfin  une  troisième  tentative  amène 
le  même  résultat  ;  il  n'y  avait  donc  pas  dans  cette  anurie  un 
simple  fait  de  coïncidence. 

Laurc,  dans  sa  thèse  d'agrégation  sur  la  Médication  diu- 
rétique (1878),  déclare  qu'il  a  dû  renoncer  aux  préparations 
à  hase  de  scille,  qui  amènent  parfois  des  nausées,  des  vomis- 
sements et  de  la  diarrhée;  mais  il  se  serait  bien  trouvé  de 
Teniploi  du  jaborandi  comme  diurétique  dans  la  néphrite 
aiguë.  L'emploi  de  la  diijitale,  recommandé  par  Christisoa, 
vst  conlrc-indiqué  dans  le  traitement  de  la  néphrite  aiguë, 
par  suite  des  dangers  que  font  craindre  les  ellets  cumulatifs 
des  médicaments,  dans  un  cas  où  l'obstacle  à  l'écoulement 
de  l'urine  réside  dans  le  rein  lui-même,  dont  les  canaux 
sont  obstrués,  et  non  dans  une  insuffisance  de  l'activité  car- 
diaque. Or,  c'est  pour  combattre  ce  dernier  élément  que  la 
digitale  trouve  surtout  son  indication-  c  Sous  l'influence  des 
altérations  du  rein  qui  en  ralentissent  ordinairement  l'éli- 
mination, la  digitale  devient  rapidement  toxique,  même  à 
•de  faibles  doses.  C'est  pourquoi  ce  médicament  ae  devra 
<Mre  employé  qu'avec  la  plus  grande  réserve  dans  ces  hydro- 
pisies  de  cause  rénale.  »  (Laurc.) 

D'ailleurs  l'administration  de  ce  médicament  ne  pourrait 
jamais  être  que  passagère,  car  elle  provoque  très  vite  des 
troubles  digestifs,  tels  que  anorexie,  nausées,  vomisse- 
ments qui  préexistent  déjà  dans  la  néphrite  aiguë.  On  en 
peut  dire  autant  de  la  néphrite  chronique  dite  parenchyma- 
Aeuse,  lorsque  la  diurèse  se  maintient  bien  au-dessous  de 
s-on  niveau  physiologique.  Enfin  nous  avons  vu  dans  quelles 
conditions  elle  est  indiquée  dans  Ja  néphrite  interstitielle. 

Le  meilleur  diurétique  sera  donc  encore,  d'une  façon  gé- 
nérale, le  lait,  et  nous  ne  craignons  pas  de  recommander  le 
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régime  lacté,  à  l'exclusion  de  tout  autre  diurétique,  contre 
l'oligurie  et  l'anime  dans  les  néphrites. 

Nous  verrons,  à  propos  de  chaque  maladie,  quels  .sont  les 
diurétiques  spéciaux  qui  sont  particulièrement  indiqués  ;  ainsi 
par  exemple  contre  l'inflammation  rénale  déterminée  par  la 
présence  des  calculs,  c'est  aux  diurétiques  aqueux  qu'il  faut 
avoir  recours  et  en  particulier  aux  eaux  minérales  anodines 
de  Viltcl,  d'Kvian,  de  Martigny,  de  Contrexéville,  de  Cap- 
vern,  de  Wildungen,  administrées  entre  les  repas  et  à  doses 
considérables  (Gubler,  Laure).  Contre  l'anurie  résultant  de 
l'emploi  répété  des  vésicatoires,  on  devra  employer  les  tisanes 
d'orge  perlé,  de  chiendent,  le  lait,  c'est-à-dire  la  série  des 
diurétiques  émollients.  Knlin  dans  les  cas  de  néphrite  albu- 
mineuse  chronique,  on  devra  surtout  éviter  les  diurétiques 
qui  excitent  le  rein  et  on  devra  recourir  de  préférence  à  des 
substances  faiblement  stimulantes,  comme  le  bromure  de 
potassium  ou  mieux  de  sodium,  le  seigle  ergoté,  et  tous  les 
toxiques  vaso-moteurs  et  astringents  (Laure). 

H.  Médication  lactée.  —  Les  diverses  indications  de  cette 
médical  ion  ont  été  mentionnées  par  Debove  dans  sa  Ihèse 
d'agrégation. 

Le  lait  agissant  par  sa  facile  digcslibilité,par  son  influence 
sur  la  nutrition,  et  par  son  action  diurétique,  est  indiqué 
dans  un  grand  nombre  d'afleclions  rénales. 

L'heureux  cflet  du  lait  dans  les  hydropisies,  considérées 
indépendamment  de  toute  idée  de  cause,  fut  signalé  îles 
1775  par  fabbé  Teissier,  puis  en  18;H  par  Chrestien  qui 
rapporta  huit  observations  d'hydropisie  dans  lesquelles 
l'usage  du  lait  avait  été  suivi  de  bons  résultats.  Citons  aussi 
Serres  (d'Alais)  qui  prescrivait  le  régime  lacté  de  la  façon 
suivante:  Tous  les  jours  trois  soupes  au  lait  et  après  elles 
un  oignon  cru  mangé  avec  un  peu  de  sel  et  une  petite  quan- 
tité de  pain.  Il  voulait  ainsi  supprimer  toute  boisson,  en 
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même  temps  que  )o  lait  était  destiné  à  servir  d'aliment;  par 
l'oignon  il  pensait  exciter  légèrement  l'organe  sécréteur  de 
l'urine. 

Mais  ces  trois  auteurs  ne  s'adressaient  guère  qu'au  sym- 
ptôme hydropisie.  Ce  n'est  que  plus  tard,  et  lorsque  le 
diagnostic  arriva  à  une  précision  plus  grande,  que  Ton  put 
étudier  les  indications  de  la  médication  lactée  dans  les  di- 
verses circonstances. 

Dans  ïanasarque  dite  essentielle,  l'Iiydropisic  aurait  été 
plusieurs  fois  guérie  rapidement  par  l'usage  du  lait.  Clau- 
dot,  Paulier  en  ont  cité  des  exemples.  Le  professeur  Jaccoud 
rapporte  l'histoire  d'une  malade  observée  par  lui  et  qui 
guérit  en  quelques  jours  d'une  anasarque  datant  de  près  do 
cinq  mois. 

Dans  les  néphrites  aujuës,  le  régime  lacté  a  pour  effet  «  de 
faire  disparaître  les  hydropisics,  de  suspendre  l'albuminurie 
ri  probablement  de  prévenir  les  accidents  urémiques;  il 
parait  aussi  amener  la  guérison  de  la  néphrite  »  (Debove). 
h\  plupart  des  néphrites  à  début  aigu  et  datant  même  de 
plusieurs  mois  guérissent  par  le  régime  lacté. 

\jcs  hydropisics  disparaissent  en  général  assez  rapidement 
en  quelques  jours,  en  même  temps  qu'on  voit  survenir  une 
pulyurie  plus  ou  moins  abondante. 

Il  résulte  de  l'examen  des  observations  relatées  que  les 
<rcidenls  uremiques  sont  aussi  plus  rares. 

Enfin  l'albuminurie  diminue  d'abord,  puis  cesse  sou> 
•  inlluence  du  régime;  le  fait  toutefois  n'est  pas  constant. 
Dans  les  cas  où  l'albuminurie  disparaît,  «  «  elle  cessation 
lient  bien  au  régime,  puisqu'il  suffit  de  le  suspendre  pour 
(pie  le  symptôme  réapparaisse  ».  Le  régime,  d'ailleurs, 
réussira  d'autant  mieux  qu'il  aura  été  institué  de  bonne  heure. 

Dans  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique,  le  régime 
lacté  est  loin  d'avoir  les  mêmes  résultats  que  dans  les  cas 
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aigus.  Il  n'y  aurait  pas  un  seul  cas  bien  authentique  de  gué- 
rison  de  cette  forme  chronique.  Toutefois,  si  la  médication 
n'amène  pas  la  guérison,  elle  peut  du  moins  améliorer  con- 
sidérablement Tétat  du  malade  et  même  amener  la  dispari- 
tion ou  l'atténuation  de  quelques-uns  des  symptômes.  L'hy- 
dropisie  est  le  phénomène  sur  lequel  le  traitement  a  le  plus 
d'influence  ;  elle  disparaît  le  plus  souvent  d'une  façon  com- 
plète; il  en  esl  de  même  des  épanchements  séreux.  L'état 
général  s'améliore  considérablement  :  «  Cet  effet  doit  ôire 
attribué  d'une  part  à  l'action  bienfaisante  du  lait  employé 
comme  aliment,  d'autre  pari  à  son  action  diurétique  qui  a 
pour  effet  de  débarrasser  l'organisme  d'une  sérosité,  qui  im- 
bibe les  tissus,  au  milieu  de  laquelle  vivent  les  éléments  ana- 
tomiques,  et  qui  doit  par  conséquent  gêner  le  fonctionnement 
régulier  des  organes  (Debove).  »  Mais  l'albuminurie,  quoique 
diminuant,  ne  cesse  jamais  d'une  façon  complète. 

Dans  la  néphrite  interstitielle,  le  régime  lacté  a  une  in- 
fluence moindre;  toutefois  il  diminue  l'œdème  quand  if 
existe,  il  peut  retarder  les  accidents  urémiques,  enlin  il 
contribue  à  atténuer  les  palpitations  cardiaques  dues  à  l'hy- 
pertrophie. 

Les  lésions  rétiniennes,  compliquant  le  mal  de  Bright,  sont 
également  améliorées  par  la  médication  lactée.  Albuminurie 
de  la  grossesse.  —  Le  professeur  Tanner  a  démontré  qu'elle 
diminue  ou  môme  cesse  complètement  avant  l'accouchement 
sous  l'influence  du  traitement.  L'éclampsie,  même  considérée 
indépendamment  de  toute  idée  pathogénique,  serait  préve- 
nue par  la  médication  (Tarnier,  Pinard,  Budin). 

En  résumé,  on  peut  conclure,  avec  Debove,  que  le  lait  étant 
utile  dans  les  dyspepsies  urémiques,  dans  les  troubles  car- 
diaques, dans  les  hydropisies  liées  aux  néphrites,  diminuant 
ou  suspendant  l'albuminurie,  paraissant  enlin  modilier  les 
lésions  rénales  et  les  lésions  oculaires,  devra  être  considéré 
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comme  le  traitement  par  excellence  des  inflammations  des 
reins. 

III.  Médication  diapiiorétiquk.  — Dans  les  affections  ré- 
nales, on  a  surtout  préconisé  les  sudorifiques  pour  com- 
battre les  hydropisies  et  pour  rétablir  les  fonctions  de  la 
peau. 

Osbornc  avait  déjà  préconisé  l'emploi  de  celle  méthode. 

Suivant  Wagner,  la  médication  diaphorétique  est  indi- 
quée toutes  les  fois  qu'il  y  a  des  hydropisies,  quand  il  sur- 
vient des  symptômes  urémiques.  Il  n'est  pas  rare  de  voir  la 
quantité  des  urines  et  le  taux  de  l'urée  se  relever  après  cette 
médication. 

Elle  esteontre-indiquée,  suivant  le  môme  auteur,  quand  il 
y  a  une  dyspnée  intense,  une  grande  faiblesse,  mais  aussi 
chez  les  individus  encore  très  vigoureux  et  pléthoriques, 
parce  que,  chez  ces  derniers  malades,  elle  amène  une  cxcila- 
tion  du  cœur  et  un  travail  exagéré  de  celui-ci. 

On  a  recommandé  comme  diaphoniques  :  les  boissons 
chaudes,  le  thé,  les  eaux  de  Seltz  ou  de  Vichy  chaudes.  Puis 
Y  acétate  d 'ammoniaque  (esprit  de  Mindérérus),  la  poudre  de 
Dower,  les  préparations  sulfureuses,  etc. 

On  a  employé  plusieurs  procédés  pour  provoquer  la  dia- 
phorèse  : 

1°  Méthode  de  Liebermeister .  —  On  plonge  le  malade  dans 
un  bain  à  38°,  dont  on  élève  progressivement  la  température 
à  40%  il0  et  même  42°  et  on  l'y  laisse  aussi  longtemps  que 
possible  :  une  demi-heure  ou  même  une  heure.  Puis  on 
enveloppe  rapidement  le  malade  dans  un  drap  chaud  et  des 
couvertures  chaudes  et  on  le  remet  dans  son  lit  où  il  reste 
environ  trois  heures.  La  transpiration  continue  une  fois  au 
lit.  Après  chaque  bain,  il  y  aurait  une  diminution  de  poids 
qui  serait  de  lia  1/2  kilogramme  chez  l'enfant,  et  de  1  à 
2  kilogrammes  chez  l'adulte. 
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Wagner  repousse  les  bains  de  vapeur  proprement  dits. 

±  Méthode  de  Ziemssen.  —  Elle  consiste  à  envelopper  le 
malade  dans  des  couvertures  très  chaudes  et  à  le  laisser 
ainsi  deux  ou  trois  heures.  Celle  méthode  conviendrait  plu- 
tôt chez  les  individus  dont  la  température  est  élevée,  qui 
ont  de  la  défaillance  du  cœur  ou  des  complications  car- 
diaques ou  encore  une  hydropisie  très  considérable.  Les 
malades  dyspnéiques  sont  très  améliorés  par  l'enveloppe- 
ment. 

3° Méthode  de  Leube.  —  Elle  est  surtoutà  employer  pour  les 
cardiaques  ou  les  malades  très  hydropiques.  Elle  consiste  à 
plonger  les  jambes  dans  un  bain  à  38°  qu'on  élève  à  42°,  à  les 
y  laisser  quarante-cinq  minutes,  puis  à  les  envelopper  d'une 
bande  de  flanelle  et  d'une  toile  cirée  et  à  laisser  l'envelop- 
pement pendant  six  à  douze  heures. 

Enlin  on  a  conseillé  l'emploi  de  certains  médicaments  ;  on 
a  fait  usage  du  jahorandi  et  de  son  alcaloïde  :  la  pilocarpinc. 

Guider  essaya  le  jahorandi  dans  l'albuminurie  chronique 
el  obtint  des  résultats  peu  satisfaisants;  il  avait  obtenu  une 
certaine  diminution  de  l'albuminurie  et  de  l'œdème,  mais 
en  même  temps  des  troubles  gastriques  intenses  et  une  fai- 
blesse générale  très  prononcée  s'étaient  manifestés. 

Langlet  (de  Heims)  Bruen,  Cantieri,  Renzi  (de  Gènes)  ont 
obtenu  de  bons  résultats  de  la  pilocarpinc  «  mais  c'est  sur- 
tout dans  les  cas  d'albuminurie  chronique  ayant  pour  point 
de  départ  des  variations  brusques  de  température  comme  on 
en  voit  sous  certains  climats,  au  Brésil,  par  exemple,  que 
cette  médication  doit  être  utilisée  »  (Dujardin-Beaumetz). 
Costa  (de  Bio-dc-.Ianeiro)  dit  en  avoir  retiré  d'excellents 
clfets. 

Notre  excellent  collègue  et  ami  Huchard  a  obtenu  des 
succès  remarquables  dans  le  traitement  de  la  polyurie  azo- 
turique  à  l  aide  d'injections  hypodermiques  d'un  centi- 
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gramme  de  nitrate  de  pilocarpine,  pratiquées  tous  les  jours 
pendant  une  ou  deux  semaines.  Nous  avons  nous-mème 
obtenu  de  bons  résultats  de  ce  médicament  dans  des  cas 
analogues,  mais  il  s'est  montré  souvent  infidèle  dans  nos 
mains  contre  les  hydropisies  du  mal  de  Bright. 

D'après  Wagner,  l'action  de  la  pilocarpine  dans  les  cas 
d'hydropisie  brightique  est  assez  incertaine.  Elle  n'amène 
même  pas  toujours  la  diaphorèse.  Suivant  lui,  elle  est  contre- 
indiquée  quand  il  y  a  défaillance  du  cœur,  bronchite  intense 
généralisée,  dyspnée  de  cause  inconnue.  La  pilocarpine  peut 
amener  du  malaise,  des  vomissements,  ducollapsus.  Wagner 
recommande,  en  pareil  cas,  le  cognac  et  les  injections 
d'éther. 

IV.  Médication  purgative. — La  médication  purgative  peut 
rendre  les  plus  grands  services  dans  le  cours  des  affections 
rénales.  Comme  le  dit  Dujardin-Beaumetz,  les  purgatifs 
remplissent  trois  grandes  indications  :  d'abord,  en  produi- 
sant une  hypersécrétion  des  glandes  de  l'intestin,  ils  agissent 
comme  médicaments  déplétifs  pour  combattre  les  hydropi- 
sies qui  accompagnent  les  néphrites;  de  plus,  par  leur  action 
irritante  sur  la  muqueuse  intestinale,  ils  agissent  comme 
moyen  révulsif;  enfin,  en  ouvrant  une  voie  supplémentaire 
auxmatièressolidesde  l'urine,  urée,  matières  extractives,  etc., 
ils  reculent  l'apparition  des  symptômes  urémiques  immi- 
nents: on  sait,  en  eflet,  que  c'est  par  le  tube  digestif  que  s'éli- 
minent principalement  ces  matériaux. 

Quant  aux  purgatifs  à  employer,  ils  varient  suivant  les 
auteurs,  et  suivant  les  indications. 

Les  Anglais  se  servent  de  préférence  du  calomel;  Gubler 
employait  les  purgatifs  salins.  D'autres  ont  préconisé  les 
drastiques  :  Marlin-Solon  faisait  usage  de  Yhuile  d'èpurge; 
Itosenslein,  de  la  coloquinte  et  de  la  gomme-gutte.  Garcia  y 
Alvarès  préférait  les  éméto-cathartiques,  il  employait  dans  le 


Digitized  by 


538  MALADIES  DES  REINS. 

traitement  de  l'albuminurie  le  tarlrestibié  à  la  dose  de  0^,05 
tous  les  jours  pendant  huit  jours.  Dujardin-Beaumetz  conseille 
les  purgatifs  énergiques  seulement  en  cas  de  symptômes  uré- 
miques  graves;  lorsqu'au  contraire  les  symptômes  sont  peu 
accentués,  il  a  recours  aux  purgatifs  salins.  Nous  donnons 
la  préférence  au  jalap  que  nous  administrons  sous  forme 
d'eau -de-vie  allemande  à  la  dose  de  20  à  30  grammes,  soit 
seule,  soit  associée  au  sirop  de  nerprun.  Ce  puissant  dras- 
tique nous  paraît  doublement  indiqué  pour  combattre  les 
bydropisies  et  pour  agir  sur  le  cœur  dont  il  relève  prompte- 
ment  la  force  contractile. 

ARTICLE  IV. 

ÉTIOLOGIK  GKNKItALK. 

Les  diverses  variétés  de  néphrites  peuvent  n'être  que  les 
complications  d'une  maladie  antérieure  (forme  seconifairt')  ; 
elles  peuvent  survenir  sans  cause  appréciable  ou  se  déve- 
lopper sous  l'influence  apparente  des  causes  banales  qu'on  a 
coutume  d'invoquer  à  propos  de  toute  espèce  d'affection 
morbide  (forme  primitive).  Ce  dernier  cas  est  plus  fréquent 
pour  les  néphrites  chroniques  que  pour  la  néphrite  aiguë. 
Une  statistique  récente  de  Damne rger,  fondée  sur  les  19  000  m> 
cropsies  pratiquées  dans  un  espace  de  douze  années  à  l'hô- 
pital général  de  Vienne,  sous  la  direction  des  professeurs 
lleschl  et  Rokitanskv,  nous  fournit  des  indications  d'une 
grande  valeur  sur  la  fréquence  relative  de  la  néphrite  primi- 
tive. Sur  ces  19000  autopsies,  le  diagnostic  anatomique  de 
mal  de  Bright  (néphrite  parenchymateuse  ou  interstitielle) 
fut  porté  2-faJO  fois;  et  comme  aux  protocoles  néeroseopiques 
étaient  joints  des  procès-verbaux  détaillés  relatifs  à  l'histoire 
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clinique  de  chaque  malade,  il  a  été  possible  de  remonter, 
pour  chacun  d'eux,  aux  circonstances  qui  marquèrent  le 
début  de  l'affection  rénale.  Les  relevés  de  Barnberger  men- 
tionnent 807  cas  de  néphrite  primitive,  soit  33  pour  100  du 
nombre  total,  et  1623  cas  (C>7  p.  100)  de  néphrites  consé- 
cutives à  quelque  altération  grave  de  l'organisme,  qui  pou- 
vait être  considérée  comme  la  cause  de  l'inflammation  du 
rein.  Nous  ferons  remarquer  qu'à  l'hôpital  général  de  Vienne 
les  enfants  malades  ne  sont  admis  qu'en  nombre  très  res- 
treint, circonstance  importante  à  noter  :  car  la  forme  secon- 
daire de  la  néphrite  est  plus  fréquente  chez  les  jeunes  sujets 
que  chez  les  adultes. 

Au  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique,  il 
n'exisle  pas  de  différences  entre  les  formes  primitive  et  se- 
condaire de  la  maladie  de  Bright.  L'une  et  l'autre  compren- 
nent des  cas  de  néphrite  aiguë  et  des  cas  de  néphrite  chro- 
nique, des  cas  de  néphrite  parenchymateuse  et  des  cas  de 
néphrite  interstitielle.  Il  n'en  est  pas  moins  certain  que  la 
nature  de  la  cause,  son  mode  d'action,  son  intervention  plus 
ou  moins  fréquente,  exercent  une  influence  considérable  sur 
l'évolution  de  la  lésion  rénale.  11  ne  faut  pas  perdre  de  vue 
que  par  néphrite  primitive  nous  n'entendons  nullement  dire 
néphrite  sans  cause  aucune,  mais  bien  néphrite  dont  la  cause 
nous  échappe  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances. 

Les  influences  éliologiques  reconnues  pour  présider  au 
développement  des  dilférentcs  formes  de  néphrite  peuvent 
être  classées  en  trois  groupes  : 

1°  Celles  qui  résident  dans  un  principe  infectieux  ou 
toxique  qui,  après  avoir  pénétré  dans  l'organisme,  est  éliminé 
par  les  reins  dont  il  irrite  les  éléments  analomiques.  Les 
néphrites  secondaires,  qui  compliquent  si  fréquemment  les 
maladies  lymoliques  ou  infectieuses,  ne  reconnaissent  sans 
doute  pas  d'autre  cause;  telles  :  les  néphrites  scarlatinciise, 
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diphléritique,  varioliquc,  morbilleuse  ;  la  néphrite  de  la 
lièvre  typhoïde,  de  la  fièvre  récurrente,  certains  cas  de  né- 
phrite puerpérale,  de  néphrite  syphilitique  aiguë,  de  néphrite 
goutteuse. 

Viennent  ensuite  les  poisons  dont  Faction  délétère  sur  le 
rein  est  aujourd'hui  bien  connue;  la  cantharide,  l'essence 
de  térébenthine,  l'essence  de  moutarde,  l'alcool,  le  plomb. 

Entre  ces  deux  ordres  de  causes,  il  convient  de  placer  les 
néphrites  consécutives  aux  suppurations  osseuses  et  autres 
engendrées  par  les  maladies  telles  que  la  scrofule,  la  phtisie, 
les  arthrites  suppurées,  la  syphilis,  la  carcinose,  et  qui  ne 
déterminent  le  plus  souvent  que  la  dégénérescence  amy- 
loïde,  mais  aussi  cette  dégénérescence  compliquée  d'une 
véritable  inflammation  du  rein  ; 

2°  Dans  le  deuxième  groupe,  nous  rangeons  les  causes  qui 
provoquent  l'inflammation  du  rein  par  voie  de  sympathie, 
en  agissant  sur  le  tégument  externe,  c'est-à-dire  sur  un  ap- 
pareil dont  les  fondions  sont  connexes  de  celles  des  glandes 
rénales;  telles:  le  froid,  les  brûlures  graves,  certaines  der- 
matoses; 

3°  Dans  le  troisième  groupe  de  causes,  nous  placerons  les 
alïeclions  des  voies  urinaires  inférieures  qui  gênent  l'excré- 
tion de  l'urine  ;  tels  :  l'état  gravidique,  le  rétrécissement  de 
l'urètre,  l'hypertrophie  de  la  prostate,  etc.  11  est  aujourd'hui 
démontré,  par  les  expériences  d'Aufrecht,  que  la  ligature 
engendre  chez  les  animaux  une  véritable  néphrite  diiluse. 

S  1.  —  Premier  groupe  étlologlquc.  —  Influence»  xyniotlqueM 

et  toxique». 

I.  Influences  zymotkjues.  —  Néphrites  infectieuses. 
1  Scarlatine.  —  C'est  une  des  causes  les  plus  fréquentes 
de  la  néphrite  aiguë.  La  fréquence  de  la  néphrite  aiguë  chez 
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les  scarlatineux  varie  beaucoup  selon  les  épidémies.  On  peut 
en  dire  autant  de  sa  gravité.  D'une  façon  générale,  si  Ton  en 
excepte  les  épidémies  qui  sont  caractérisées  par  une  mali- 
gnité insolite,  la  néphrite  scarlatineuse  ne  tue  que  rarement. 
C'est  ce  qui  nous  explique  pourquoi,  dans  la  statistique  de 
Bambcrger,  mentionnée  plus  haut,  elle  ne  figure  que  pour 
une  proportion  très  faible  (18  cas  sur  un  ensemble  de  2130  né- 
phrites). 

Cette  faible  lélhalité  de  la  néphrite  scarlatineuse  ne  sau- 
rait être  admise,  chez  les  enfants,  ainsi  qu'il  résulte  d'un  re- 
levé récemment  dressé  par  Wiederhofer,  qui,  sur  1352  né- 
rropsies  pratiquées  à  l'hôpital  des  Enfants  à  Vienne  (hôpital 
Sainte-Anne),  a  trouvé  40  cas  de  mal  de  Dright  et  sur  ce 
nombre  31  étaient  consécutifs  à  la  scarlatine,  3  à  la  variole, 
4  à  la  tuberculose  el  1  à  la  syphilis.  La  proportion  de  67  pour 
100  exprime  donc  à  la  fois  la  fréquence  relative  et  la  gravité 
de  la  néphrite  scarlalineuse  chez  les  enfants. 

2°  Variole.  —  La  néphrite  aiguë  complique  quelquefois  la 
variole  :  mais  cette  complication  est  aussi  rare  que  l'albu- 
minurie transitoire  est  fréquente. 

3°  Rougeole.  —  La  néphrite  est  tout  aussi  rare  dans  la  rou- 
geole. Nous  verrons  plus  loin  qu'elle  présente  à  peu  près  les 
mêmes  caractères  que  la  néphrite  scarlatineuse. 

4°  Varicelle.  —  Hénoch  a  signalé  dans  la  varicelle  une 
néphrite  qui  présente  tous  les  caractères  des  néphrites 
infectieuses. 

h*  Fièvre  typhoïde .  — Hamberger,  dans  sa  statistique,  relève 
58  cas  (2  p.  100)  de  néphrite  développée  sous  l'influence 
de  la  fièvre  typhoïde,  à  savoir  :  42  cas  de  néphrile  aiguë, 
14  cas  de  néphrile  chronique  caractérisée  anatomiquemenl 
par  les  lésions  du  gros  rein  blanc,  et  2  cas  de  néphrite  chro- 
nique interstitielle.  Cartels,  sur  1000  cas  environ  de  fièvre 
typhoïde  qu'il  a  observés  dans  le  cours  de  sa  carrière,  n'en 
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;i  rencontré  que  deux  qui  se  compliquèrent  de  néphrite 
aiguë,  dont  un  terminé  par  la  mort. 

(>°  Fièvre  récurrente.  — La  fièvre  récurrente,  inconnue  en 
France,  et  dont  la  nature  parasitaire  est  aujourd'hui  bien 
démontrée,  se  complique  très  souvent  de  néphrite,  ainsi  que 
nous  le  verrons  plus  loin  au  chapitre  consacré  à  la  néphrite 
<le  la  lièvre  récurrente. 

7°  Typhus  cxanlhèmatique.  —  Murchison,Oppolzer  et  Fin- 
go r1  ont  observé  de  l'albuminurie,  surtout  dans  les  formes 
graves  de  la  maladie.  Kannenberg  a  constaté  plusieurs  fois 
la  présence  des  microbes  dans  les  urines.  Quelquefois  il 
existe  dès  le  début  un  mal  de  Dright  aigu  hémorragique  qui 
tlure  ou  une  deux  semaines  et  diminue  rapidement  avec  la 
défervescenec.  Gaucher  n'hésite  pas  à  ranger  la  néphrite  du 
typhus  exanthématique  parmi  les  néphrites  des  maladies 
infectieuses. 

8°  Méningite  cérébro-spinale.  —  La  néphrite  est  rare  dans 
cette  maladie.  Wagner,  Cornil  et  Urault,  Gaucher  en  rap- 
portent chacun  un  exemple  suivi  d'autopsie. 

(.)°  Fièvre  jaune.  —  La  fièvre  jaune  se  complique  très  sou- 
vent de  néphrite.  Suivant  Wagner,  la  fréquence  de  cette  com- 
plication varie  avec  les  épidémies. 

10°  Diphtérie.  —  La  diphtérie  est  presque  toujours 
accompagnée  d'une  albuminurie  transitoire,  assez  souvent 
d'une  véritable  néphrite.  —  Nous  rappellerons  en  passant 
que  nous  avons  publié  un  cas  de  dégénérescence  amyloïde 
du  rein,  constatée  à  l'autopsie  d'un  malade  qui  avait  suc- 
combé à  la  diphtérie. 

11°  Pyhémie.  — Au  dire  dcDillroth,  la  moitié  des  cas  en- 
viron de  pyhémie  se  compliquent  d'albuminurie.  Klle  peut 
tenir  à  des  abcès  métaslatiques,  à  une  néphrite  paron- 

1.  Oppolzcr  et  Finger  {Prag.  Yiertcljahrschrift,  18iî),  l.  III;. 
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cliymaleusc  ou  encore  à  une  dégénérescence  amyloïdc. 

-të" Septicémie.  —  Les  microbes,  en  s'éliminant  par  le  rein, 
y  déterminent  une  néphrite  qui  rentre  dans  le  groupe  des 
néphrites  infectieuses.  Nous  étudierons  plus  loin  cette  va- 
riété de  néphrite. 

\:]°  Fièvre  puerpérale.  —  L'état  puerpéral  engendre  une 
variété  de  néphrite  distincte  quant  à  sa  symptomatologie, 
à  son  évolution  et  à  son  mécanisme,  de  la  néphrite  gravi- 
dique. Klle  est,  par  rapport  à  cette  dernière,  assez  rare, 
passe  volontiers  inaperçue  devant  les  manifestations  plus  ou 
moins  tumultueuses  des  complications  puerpérales.  Gomme 
ces  dernières,  elle  est  vraisemblablement  d'origine  parasi- 
taire. 

14-"  Rhumatisme  articulaire  aigu.  —  Endocardite  végé- 
tante. —  Ces  deux  affections,  rangées  par  Klebs  parmi  les 
affections  parasitaires,  disposent  également  à  la  néphrite 
aiguë  qui  prend  généralement  le  caractère  hémorragique. 

15u  Endocardite  ulcéreuse.  —  Dans  cette  dernière  affec- 
tion, on  observe  une  néphrite  qui  a  les  caractères  des  né- 
phrites infectieuses. 

16°  É i-y thème  noueux.  —  Suivant  Wagner,  cette  affection 
se  complique  assez  rarement  d'une  légère  albuminurie.  Un 
cas  de  Kaposi,  où  l'hématurie  précédait  périodiquement 
l'apparition  de  Pérylhème  noueux,  se  rapporterait  peut-être 
plutôt  à  rhémoglobinurie,  ou  à  une  simple  congestion  ré- 
nale. 

17°  Pneumonie  franche.  —  A  côté  du  rhumatisme,  nous 
plaçons  la  pneumonie  franche,  également  considérée  par 
.  Klebs  comme  une  affection  zymotique,  mais  qui  ne  se  com- 
plique qu'exceptionnellement  de  néphrite. 

18°  Oreillons.  —  Une  néphrite  aiguë  a  également  été  ob- 
servée dans  les  oreillons;  elle  parait  de  nature  infectieuse. 

M)9  Syphilis.  —  La  syphilis  peut  se  compliquer  de  néphrite 
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aiguë,  de  néphrite  chronique  le  plus  souvent  interstitielle, 
enfin  de  dégénérescence  amyloïde. 

20°  Malaria.  — L'impaludisme  se  complique  aussi  parfois 
de  néphritesdont  les  caractères,  bien  étudiés  par  Kelsch  et 
Kiener,  seront  indiqués  plus  loin. 

ih  Rage.  —  Gaucher,  dans  sa  thèse,  cite  un  cas  de  né- 
phrite infectieuse  observé  par  Bouchard  dans  le  cours  de  la 
rage.  «  Bouchard  pense  môme,  dit  Gaucher,  que  l'élimina- 
tion des  microbes  par  l'urine  peut  être  une  cause  de  dissé- 
mination de  la  rage  et  que  par  là  peuvent  s'expliquer  les  cas 
de  rage  dite  spontanée  chez  le  chien.  » 

22°  Signalons  encore  Yèrysipcle,  la  fièvre  herpétique,  la 
lyphlile  ulcéreuse,  Y  amygdalite  infectieuse,  les  ulcères  amyg- 
daliens,  les  pseudo-rhumatismes  infectieux  qui,  suivant 
Bouchard,  Kannenberg,  Gaucher  seraient  compliqués  parfois 
de  véritables  néphrites  infectieuses  dues  au  passage  des 
microbes  à  travers  le  rein.  Il  en  sera  question  plus  loin  à 
propos  des  néphrites  infectieuses. 

2.3°  Tuberculose,  scrofule,  phtisie.  —  Ces  états  morbides 
peuvent  frapper  le  rein  de  plusieurs  façons  :  en  déterminant 
une  dégénérescence  amyloïde,  par  suite  des  suppurations 
prolongées;  enfin  la  tuberculose  peut  se  localiser  dans  le 
rein,  et  y  donner  lieu  soit  à  des  tubercules  miliaires,  soit  à 
des  fovers  easéeux.  Ces  diverses  alfections  rénales  des  tuber- 
culeux  seront  étudiées  ultérieurement. 

Carcinome.  —  Bamberger  relève  103  cas  ('r2  p.  100) 
de  carcinome  de  différents  organes  avec  complication  de 
néphrite;  ces  cas  se  répartissent  de  la  façon  suivante  : 
treize  fois  il  s'agissait  du  mal  de  Bright  aigu,  cinquante- 
cinq  du  gros  rein  blanc  (néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique) et  trente-cinq  fois  du  petit  rein  granuleux*. 

1.  Bamberger  (Sammlumj  Minischer  Yurlrage,  nc  173). 
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11.  Influences  toxiques.  —  1°  Ictère.  —  Ictère  grave.  —  Le 
passage  à  travers  le  rein  des  acides  biliaires,  et,  dans  l'ictère 
grave,  de  la  leucine  et  de  la  tyrosine,  sont  susceptibles  de 
provoquer  une  albuminurie,  passagère  le  plus  souvent,  mais 
qui  peut  devenir  permanente  et  être  accompagnée  d'altéra- 
tion de  l'épi thélium  rénal. 

2°  Catarrhes  gastriques  et  intestinaux.  —  Choléra.  — 
Wagner,  Fùrbringer  pensent  que  certaines  albuminuries 
survenant  dans  le  cours  de  catarrhes  graves  de  l'estomac  et 
de  l'intestin  peuvent  être  mises  sur  le  compte  de  la  résor- 
ption de  substances  toxiques  élaborées  par  le  tube  digestif. 

Bouchard  (Communication  à  la  Société  mèd.  des  hôpitaux, 
séance  du  13  juin  1884)  signale  parmi  les  conséquences  de 
la  dilatation  d'estomac  l'albuminurie  liée  à  une  néphrite. 
Suivant  Gaucher,  l'albuminurie  de  la  dilatation  d'estomac 
serait  souvent  dyscrasique  (on  observerait  de  l'albuminurie, 
mais  pas  de  cylindres).  Les  lésions  rénales  du  choléra 
relèvent  peut-être  aussi  en  partie  de  cet  ordre  de  causes; 
mais  nous  verrons  plus  loin  que  les  troubles  circulatoires  et 
les  microbes  jouent  sans  doute  le  principal  rôle  dans  cette 
maladie. 

3ft  Goutte.  —  La  goutte  est  toujours  accompagnée  d'une 
accumulation  d'acide  urique  dans  le  sang.  D'autre  part,  on 
trouve  quelquefois  à  l'autopsie  des  goutteux  des  infiltrations 
d'urale  de  soude  dans  la  trame  du  rein,  et  la  néphrite  inter- 
stitielle atrophique  est  de  règle  à  une  période  avancée  de  la 
goutte.  Dans  ces  conditions,  il  était  tout  naturel  de  penser 
que  cette  néphrite  était  la  conséquence  de  l'irritation  des 
éléments  anatomiques  du  rein  par  l'acide  urique  qui  tra- 
verse le  filtre  rénal  (Cornil  et  Charcot). 

Souligoux,  dans  une  étude  très  intéressante  de  la  goutte, 
a  fait  remarquer  que  la  néphrite  aiguë  n'est  pas  un  épiphé- 
nomène  obligé  de  la  goutte,  comme  l'attestent  des  faits  irré- 
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cusables,  que  d'autres  affections  accompagnées  d'une  accu- 
mulation d'acide  uriquc  dans  le  sang  ne  se  compliquent  pas- 
de  néphrite,  qu'on  ne  saurait  donc  rendre  l'élimination  de 
l'aride  urique  seule  responsable  du gouly  kidney.  PourSouli- 
goux,  il  y  aurait  lieu  de  mettre  la  néphrite  des  goutteux 
sur  le  compte  des  circonstances  étiologiques  :  vice  de  régime, 
alimentation  défectueuse,  etc.,  qui  engendrent  la  goutte 
elle-même.  A  ce  propos,  il  fait  remarquer  que  le  saturnisme, 
qui  passe  pour  engendrer  la  dialhèse  goutteuse,  borne  le 
plus  souvent  ses  ravages  aux  reins;  ceux-ci  sont  frappés  sans 
que  les  jointures  offrent  des  altérations  goutteuses,  preuve 
que  ces  deux  ordres  de  lésions,  loin  de  s'engendrer,  sont 
des  effets  d'une  seule  et  même  cause. 

\9  Diabète.  —  L'albuminurie  est  un  épiphénomène  habi- 
tuel du  diabète.  Suivant  Bouchard,  elle  se  montre  dans  près 
de  la  moitié  des  cas  (13  p.  100  dans  sa  statistique  person- 
nelle); d'autres  donnent  des  chiffres  moins  élevés  (Von 
Dusch,  28  p.  100;  Smoler,  17  p.  100;  Senator,  11  p.  100; 
Garrod,  10  p.  100). 

Suivant  Bouchard,  l'albuminurie  n'implique  pas  forcé- 
ment l'idée  de  diabète  consomptif  :  elle  compliquerait  même 
plus  souvent  les  diabètes  légers  que  les  diabètes  graves.  L'al- 
buminurie diabétique  est  souvent  très  légère,  suivant  Bou- 
chard; l'albumine  présente  presque  toujours  les  caractères 
de  l'albumine  rétractile.  Aussi  pense-l-il  que  le  plus  souvent 
elle  n'est  pas  produite  par  une  lésion  rénale,  mais  qu'elle  est 
simplement  l'expression  du  trouble  général  de  la  nutrition, 
de  la  désassimilation  des  tissus;  c'est  l'albumine  des  tissus 
et  non  celle  du  sang  qui  iiltre  à  travers  le  rein.  Bouchard  ne 
nie  pas  cependant  l'existence  de  lésions  rénales  dans  cer- 
tains cas  d'albuminurie  diabétique.  Seulement  ces  cas  sont 
pour  lui  l'exception  :  l'albumine  devient  alors  abondante  et 
rétractile  et  l'on  observe  de  plus  d'autres  signes  de  né- 
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phrite  :  céphalée,  bruit  de  galop,  etc.  Rokitansky  a  d'ail- 
leurs démontré,  à  l'autopsie  d'une  vingtaine  de  diabétiques, 
des  lésions  microscopiques  des  reins,  qui,  d'après  la  des- 
cription qu'il  en  donne,  se  rattachent  à  l'hyperémic  avec 
loyers  de  dégénérescence  graisseuse. 

5°  Intoxication  saturnine.  —  Depuis  qu'Ollivier  a  attiré 
l'attention  des  médecins  sur  la  fréquence  de  l'albuminurie 
dans  l'intoxication  saturnine  professionnelle,  des  faits  nom- 
breux, publiés  surtout  en  Angleterre,  ont  démontré  l'inter- 
vention fréquente  de  cette  intoxication  dans  le  développe- 
ment de  l'atrophie  granuleuse  des  reins.  Le  saturnisme 
parait  d'ailleurs  aussi  susceptible  de  déterminer  une  néphrite 
aiguë.  Ces  deux  modes  de  la  néphrite  saturnine  seront  étu- 
diés plus  loin. 

(i°  Alcoolisme.  —  Dans  la  plupart  des  traités  classiques, 
l'alcoolisme  figure  parmi  les  causes  habituelles  de  la  né- 
phrite interstitielle  chronique  (petit  rein  granuleux).  Celle 
opinion  repose  en  réalité  sur  de  vagues  assertions  et  non  sui- 
des preuves  rigoureuses.  Elle  a  été  combattue  par  Dickinson 
en  Angleterre  et  par  Martels  en  Allemagne.  Le  médecin  de 
Kiel  a  eu  des  occasions  très  fréquentes  de  pratiquer  des  né- 
cropsics  chez  des  alcooliques  de  profession,  dont  trois  seu- 
lement présentaient  des  lésions  d'une  néphrite  chronique, 
ce  qui  plaide  en  faveur  d'une  coïncidence  fortuite  plutôt 
que  d'une  relation  causale. 

Mamberger,  confondant  l'alcoolisme  et  la  cirrhose  du  foie 
sous  une  même  rubrique,  relève  dans  sa  statistique  16  cas 
de  néphrite  aiguë,  68  cas  de  néphrite  chronique  paren- 
chymaleuse,  33  cas  de  néphrite  alrophique,  en  tout,  117  cas 
(4,8  p.  100)  qui  avaient  été  mis  sur  le  compte  de  celle 
étiolo»ie. 

7°  Intoxication  canlharidienne.  —  Les  principes  actifs  de 
la  cantharide,  en  s'éliminanl  par  les  reins,  provoquent  tan- 
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tôt  une  simple  congestion  passagère,  tantôt  une  véritable 
néphrite.  Browicz,  puis  Cornil,  ont  étudié  spécialement  la 
néphrite  cantharidienne  provoquée  expérimentalement  chez 
les  animaux.  Nous  reviendrons  sur  ces  faits  à  propos  de  la 
néphrite  aiguë  dont  la  néphrite  cantharidienne  est  en  quel- 
que sorte  le  type. 

8°  Néphrites  provoquées  par  divers  médicaments  et  poi- 
mis.  —  On  a  signalé  comme  susceptibles  de  produire  des 
néphrites  le  plus  souvent  passagères  : 

a.  Certains  aliments  :  alcool  amylique  et  élhylique. 

b.  Los  acides  minéraux  :  sulfurique,  chlorhydrique,  ni- 
trique. 

c.  L'acide  oxalique,  l'acide  chronique. 

d.  Certains  médicaments  appliqués  sur  la  peau  :  goudron, 
styrax,  baume  du  Pérou,  térébenthine,  pétrole,  naphtol, 
acide  pyrogallique,  acide  chrysophanique,  acide  phénique. 

e.  Certains  diurétiques  :  scille,  térébenthine,  baume  de 
copahu. 

/'.  Vacide  salicylique  et  les  salicylates,  le  chlorure  de 
potassium. 

!J°  Empoisonnement  mercuriel  aigu.  —  Pour  clore  la  liste 
des  causes  toxiques  de  la  néphrite,  nous  mentionnerons 
celle  qui  succède  à  l'empoisonnement  mercuriel  aigu.  L'al- 
buminurie n'est  pas  aussi  rare,  dans  ce  cas,  que  l'ont  pré- 
tendu certains  auteurs.  Tardieu  avait  trouvé  les  urines  albu- 
uiineuses  dans  certaines  intoxications  par  le  sublimé.  Lolliot 
rapporte  dans  sa  thèse  un  bel  exemple  de  cette  variété  d'al- 
buminurie. Plus  récemment,  notre  savant  ami,  le  professeur 
Mouchard,  a  rapporté  un  cas  d'empoisonnement  mercuriel 
aigu  survenu  à  la  suite  de  frictions  faites  avec  l'onguent 
napolitain  et  dans  lequel  l'urine  présentait  des  traces  de 
sucre  et  une  certaine  quantité  d'albumine.  Mais  c'est  à  notre 
collègue  Ollivier  que  revient  le  mérite  d'avoir  signalé  lèpre- 
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inier  les  albuminuries  produites  par  l'élimination  des  sub- 
stances toxiques  (1863),  et  d'avoir  démontré  l'influence  de 
l'empoisonnement  mercuriel  sur  la  production  de  la  néphrite 
albumineuse.  Dans  l'exemple  qu'il  relate,  la  lésion  rénale 
disparut  après  l'élimination  complète  du  poison;  mais  il 
ajoute  que,  dans  d'autres  circonstances,  le  rein,  atteint  une 
première  fois,  subit  une  dégénérescence  granulo-graisseuse 
lente,  et  il  se  produit  alors  une  albuminurie  persistante, 
une  véritable  maladie  de  Bright. 

§  2.  —  Deuxième  groupe  étiologlque.  —  Causée  exercée» 
sur  le  tégument  externe  et  agissant  sur  le  rein  par  vole 
réflexe. 

1°  Froid.  —  Les  faits  de  néphrite  aiguë  survenue  à  la  suite 
d'un  refroidissement  violent  sont  loin  d'être  rares.  Tous  les 
auteurs  mentionnent  le  froid  parmi  les  causes  de  cette 
maladie.  Mais  il  faut  reconnaître  aussi  que  très  souvent  le 
refroidissement  n'est  invoqué  que  parce  que  la  véritable 
étiologie  de  l'affection  rénale  nous  échappe. 

Ce  que  nous  venons  de  dire  de  la  néphrite  aiguë  s'applique 
également  à  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique,  à  la 
forme  de  la  maladie  de  Bright  qui  correspond,  au  point  du 
vue  des  lésions,  au  gros  rein  blanc. 

Pour  expliquer  le  développement  d'une  néphrite  à  la  suite 
d'une  violente  réfrigération  du  tégument  externe,  on  a  fait 
intervenir  les  relations  fonctionnelles  si  étroites  entre  la 
peau  cf.  les  reins  ;  on  a  dit  que  le  resserrement  des  vaisseaux 
cutanés,  produit  par  le  refroidissement,  retentit  du  côté  des 
reins  sous  forme  d'une  congestion  active  qui  peut  n'être  que 
le  prélude  d'un  état  inflammatoire.  Celte  opinion,  absolu- 
ment hypothétique,  trouve  un  appui  dans  le  développement 
de  la  néphrite  à  la  suite  des  brûlures  graves. 
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Pour  d'autres,  il  s'agirait  d'une  irritation  inflammatoire 
sur  les  reins,  produite  par  les  substances  excrémentitielles 
retenues  dans  le  sang. 

Pour  nous,  on  a  vu  à  l'article  Congestion  aiguë  quelle 
était  notre  opinion  sur  la  néphrite  dite  a  frigore.  Nous 
n'avons  pas  à  y  revenir  ici  (Voy.  p.  i02). 

2-  Brûlures.  —  Nous  verrons  plus  loin  que  les  brûlures 
graves  peuvent  déterminer  non  seulement  une  congestion 
intense  du  rein,  mais  aussi  une  véritable  néphrite,  si  le 
malade  survit  assez  longtemps  à  ses  brûlures  pour  que  les 
lésions  purement  congestives  du  début  aient  le  temps  de 
passer  au  stade  d'inflammation. 

;>  Dermatoses.  —  Certaines  affections  cutanées  se  com- 
pliquent parfois  non  seulement  d'albuminurie,  mais  encore 
de  lésions  des  reins  plus  ou  moins  passagères,  parfois  aussi 
de  dégénérescence  amyloïde.Tantôtl'altération  d'une  grande 
surface  de  la  peau  est  seule  en  cause,  tantôt  il  faut  invoquer 
la  suppuration  et  les  accidents  sepliques  qui  en  résultent, 
tantôt  enfin  les  médicaments  appliqués  pour  guérir  la  der- 
matose doivent  seuls  être  incriminés.  Les  néphrites  des 
dermatoses  feront  l'objet  d'un  chapitre  spécial. 

§  3.  —  Troisième  groupe  ctlologlquc.  —  Affection»  de»  vole* 
qui  concourent  à  l'excrétion  urinnlrc.  —  Xéphrlte» 
awcendnnteN. 

1°  Il  est  reconnu  aujourd'hui  que  les  a/fections  des  voles 
urinaires  inférieures,  quand  elles  passent  à  l'état  chronique, 
entraînent  assez  souvent  des  inflammations  diffuses  du  paren- 
chyme rénal;  telles  :  les  calculs  du  bassinet,  de  la  vessie,  les 
oblitérations  de  l'uretère  par  les  brides  fibreuses,  la  com- 
pression par  des  tumeurs,  la  pyélite,  la  cystite  chronique, 
l'hypertrophie  de  la  prostate,  les  rétrécissements  de  l'urètre. 
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Nous  nous  hîUons  d'ajouter  qu'en  pareilles  circonstances 
les  abcès  du  rein,  la  pyélite  et  l'hydronéphrose  sont  des 
complications  fréquentes  de  la  néphrite  qui  tantôt  revêt  les 
caractères  d'une  néphrite  interstitielle,  tantôt  ceux  d'une 
néphrite  suppurée.  L'inflammation  se  transmet  de  proche  en 
proche  des  voies  urinaires  inférieures  au  rein.  Bamberger  a 
relevé  cent  trente-quatre  cas  (5,5  p.  100)  où  la  néphrite 
reconnaissait  une  telle  origine. 

"2°  Néphrite  blennorragique.  —  La  blennorragie  peut 
se  compliquer  de  néphrite  par  deux  procédés  différents  : 
tantôt  par  propagation  de  proche  en  proche,  c'est  le  mode 
le  plus  fréquent,  tantôt  par  retentissement  à  distance  ;  cette 
dernière  forme  est  comparable  aux  autres  manifestations 
mélastatiques  de  la  blennorragie. 

Néphrite  gravidique.  — Il  semble  démontré  aujourd'hui, 
comme  nous  l'établirons  plus  loin, que  la  néphrite  gravidique, 
qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  néphrite  puerpérale, 
reconnaît  pour  cause  la  compression  des  uretères  par 
l'utérus  en  gestation. 


ARTICLE  V. 

CLASSIFICATION   l»KS  NKPIIR1TES. 

Pour  classer  les  différentes  formes  de  néphrite,  on  peut 
se  placer  à  plusieurs  points  de  vue  :  on  peut  prendre  comme 
point  de  départ  de  la  classification  soit  l'analomic  patholo- 
gique, soit  la  marche  de  la  maladie,  soit  Tétiologic,  soit 
encore  la  pathogénie,  c'est-à-dire  la  physiologie  pathologique. 

La  plupart  des  auteurs  se  sont  placés  au  point  de  vue 
anatomique  :  c'est  ainsi  que  Lancereaux  (art.  Rein,  du  Die- 
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lion naire encyclopédique  de  Dechambre)  admet  tout  d'abord 
deux  grandes  classes  de  pblegmasies  rénales,  les  phleg- 
masies  conjonctives  et  les  pblegmasies  èpilhêliales.  Il  divise 
les  premières  en  deux  groupes  distincts  :  les  néphrites 
suppuratives  et  les  néphrites  adhesivcs  ou  proliférât  ires. 
Ces  dernières  se  .divisent  elles-mêmes  en  diffuses  et  cir- 
conscrites. —  La  seconde  classe,  les  néphrites  épithél iules, 
comprend  les  néphrites  désignées  par  les  auteurs  sous  le 
nom  de  néphrite  catarrhale,  et  celles  qu'on  désigne  sous  le 
nom  de  néphrite  parenchymateuse  et  de  néphrite  albu- 
mineuse. 

Cette  division  ne  répond  plus  à  l'état  actuel  de  la  science. 
On  ne  peut  plus  aujourd'hui  diviser  les  néphrites  en  conjonc- 
tives et  épithéliales,  maintenant  qu'on  sait  que  la  plupart 
des  néphrites  ne  sont  ni  exclusivement  conjonctives,  ni 
exclusivement  épithéliales,  mais  bien  diffuses,  portant  à  la 
fois  sur  tous  les  éléments  des  reins. 

D'autres  sont  partis  du  point  de  vue  nosologique  et  ont 
divisé  les  néphrites  en  aiguës,  subaiguës  et  chroniques. 
Cette  division  répond  mieux  à  la  réalité,  mais  chacune  de 
ces  classes  comprend  forcément  des  faits  fort  disparates, 
n'ayant  de  commun  que  leur  mode  d'évolution  rapide  ou 
lente. 

Aussi  est-il  nécessaire  de  prendre  encore  une  autre  base 
dans  la  division  et  la  subdivision  des  néphrites  aiguës  et 
chroniques. 

Gaucher,  dans  sa  thèse  d'agrégation,  propose  une  clas- 
sification des  néphrites  basée  sur  la  palhogénie  et  essaye  de 
faire  rentrer  les  différentes  formes  dans  les  quatre  grandes 
divisions  pathogéniques  admises  par  le  professeur  Bou- 
chard : 

1°  Les  dystrophies  élémentaires  primitives; 
-2'  L'infection  ; 
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3°  Les  troubles  préalables  de  la  nutrition; 
4°  Les  réactions  nerveuses. 

Dans  le  premier  groupe  :  néphrites  par  altération  primi- 
tive des  éléments  analomiques.  —  Action  directe  de  la  cause 
sur  la  cellule,  ou  trouble  de  nutrilion  locale  des  cellules, 
Gaucher  range  les  variétés  de  néphrites  suivantes  : 

«  Néphrites  traumatiques.  —  Néphrites  toxiques.  —  Né- 
phrite interstitielle  (cirrhose  épithéliale)  consécutive  à  la 
rétention  d'urine,  à  l'oblitération  ou  au  rétrécissement  des 
voies  d'excrétion.  —  Ligature  des  uretères.  —  Lésions  con- 
sécutives à  la  ligature  de  l'artère  rénale.  —  Néphrites  dys- 
trophiques  par  angustie  du  système  artériel.  —  Néphrites 
par  stase  (rein  cardiaque,  thrombose  et  ligature  de  la  veine 
rénale).  —  Certaines  néphrites  interstitielles  par  excès 
d'action  du  rein  (excès  de  boisson)  et  par  fonctionnement 
exagéré  do  l'organe  (néphrite  interstitielle  due  à  la  polyurie 
chez  les  diabétiques).  » 

Dans  la  deuxième  classe,  néphrites  par  infection.  Gaucher 
fait  rentrer  : 

Les  néphrites  infectieuses  proprement  dites  (l'agent  infec- 
tieux pénètre  parles  vaisseaux);  les  néphrites  infectieuses 
ascendantes  (pyélo-néphrite  parasitaire  consécutive  à  la  cys- 
tite; néphrite  ascendante  blennorragique;  néphrite  ascen- 
dante tuberculeuse,  etc.). 

La  troisième  classe  de  Gaucher  (néphrites  par  troubles 
préalables  de  la  nutrition,  néphrites  dialhésiques  et  cachec- 
tiques) comprend  : 

La  néphrite  interstitielle.  —  Le  rein  sénile.  —  Le  mal  de 
Bright  (gros  rein  blanc).  —  La  néphrite  goutteuse.  — Les 
altérations  du  rein  dans  le  diabète  sucré.  —  La  néphrite 
gravidique  (pathogénie  complexe  et  disculée). 

Enlin,  —  dans  la  quatrième  classe  (néphrites  par  réactions 
nerveuses),  —  Gaucher  range  les  néphrites  eongestives 


Digitized  by  Google 


554  MALADIES  DES  RK1NS. 

(fluxions  réflexes,  néphrite  a  frigore  el  par  irritation  cutanée  : 
friction,  brûlures,  etc.). 

Quelque  séduisante  que  soit  cette  classification,  la  patho- 
génie de  plusieurs  de  ces  népli rites  nous  paraît  encore  repo- 
ser sur  un  trop  petit  nombre  de  faits  pour  servir  de  base  à 
une  classification.  Aussi  préférons-nous,  jusqu'à  nouvelordre, 
conserver  comme  base  de  notre  classification,  non  le  point 
de  vue  pathogénique,  mais  le  point  de  vue  étiologique,  qui 
parait  moins  discutable.  C'est  donc  surtout  de  l'étiologie  que 
nous  partirons  pour  classer  les  dilférentes  variétés  de  né- 
phrites. —  Toutefois  la  notion  de  cause  ne  suffirait  pas  à 
elle  seule  pour  établir  une  classification  rationnelle  des  né- 
phrites. Il  est  nécessaire  de  tenir  compte  aussi  de  la  nosologie, 
c'est-à-dire  de  la  forme  et  de  l'aspect  clinique  de  la  maladie. 
De  là  deux  grandes  classes  de  néphrites  :  les  néphrite*  aiijuës 
et  les  néphrites  chroniques.  Les  néphrites  que  nous  avons 
rangées  dans  notre  troisième  groupe  étiologique,  les  né- 
phrites ascendantes,  formeront  une  troisième  classe.  Klles 
ont  en  ellet  quelque  chose  de  spécial  dans  leur  évolution,  qui 
les  sépare  nettement  des  néphrites  d'ordre  médical. 

Voilà  donc  tout  d'abord  trois  grandes  classes  de  néphrites  : 

1° Néphrites  aiguës; 

w2"  Néphrites  chroniques  ; 

-Y  Néphrites  ascendantes. 

Dans  chacun  des  deux  premiers  groupes  de  néphrites, 
nous  nouselVorcerons  de  ranger  chacune  des  variétés  d'aprê* 
sa  cause.  —  Dans  les  néphrites  aiguës  et  dans  les  néphrites 
chroniques,  nous  retrouverons  comme  causes  : 

1°  Les  influences  zymotiques  ) 

*  Les  influences  toxiques      )  1  '  *,0"I,e  6tl0,0-i,lue- 

31  Les  causes  agissant  sur  le  tégument  externe  par  voie 
réflexe  {'2'  groupe  étiologique). 

Mais  tandis  que  dans  la  néphrite  aiguë  le  nombre  des  cas 
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où  la  cause  véritable  nous  échappe  se  restreint  de  plus  en 
plus,  el  que  chaque  jour  on  publie  de  nouveaux  faits  de  né- 
phrites aiguës  infectieuses  ou  toxiques,  il  n'en  est  plus  de 
même  dans  les  néphrites  chroniques. 

Là,  dans  la  forme  la  plus  commune,  dans  le  mal  de  Bright 
proprement  dit,  souvent  rien  ne  nous  autorise  à  invoquer 
l'un  quelconque  de  ces  trois  ordres  de  causes. 

Nous  verrons  qu'on  tend  aujourd'hui  à  faire  du  mal  de 
Bright  proprement  dit  une  sorte  de  dyscrasie  dont  l'affection 
rénale  n'est  qu'un  des  épisodes. 

Il  est  cependant  un  certain  nombre  de  néphrites  chro- 
niques où  l'on  retrouve  la  trace  d'une  maladie  infectieuse 
récente  ou  ancienne.  Beaucoup  de  ces  néphrites  chroniques 
ne  sont  probablement  que  le  reliquat  d'une  néphrite  aiguë 
antérieure  qui  a  passé  inaperçue  au  milieu  du  complexus 
symptomatique  d'une  maladie  infectieuse  dont  le  malade  a 
à  peine  gardé  le  souvenir. 

D'autres  néphrites  chroniques  se  rattachent  plus  directe- 
ment à  une  maladie  infectieuse  plus  récente  :  telle  est  la 
néphrite  de  l'impaludisme,  celle  de  la  syphilis,  etc. 

Un  groupe  important  de  néphrites  chroniques  reconnaît 
incontestablement  pour  cause  l'élimination  d'un  poison  par 
le  rein  et  l'irritation  des  épithéliums  ou  des  vaisseaux  par  le 
passage  de  cette  substance  étrangère  à  l'organisme  :  telles 
sont  les  néphrites  goutteuses,  saturnines,  peut-être  même  le 
rein  sénile. 

Enfin  quelques  néphrites  chroniques  paraissent  recon- 
naître pour  origine  une  irritation  cutanée,  soit  que  la  né- 
phrite soit  consécutive  à  une  néphrite  aiguë,  soit  qu'elle  se 
montre  d'emblée  chronique. 
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ARTICLE  PREMIER. 

NÉPHRITES  AIGUËS  EN  GÉNÉRAL. 
§  1.  —  Considération*  générale**. 

Synonymie.  —  Inflammation  albumineuse  aiguë  (Rayer); 

Néphrite  desquamative  aiguë  (Johnson); 

Néphrite  hémorragique  (Traube)  ; 

Inflammation  parenehymateuse  aiguë  (Bartels); 

Néphrite  calarrhale  (Lecorché);  croupale  (des  auteurs 
allemands);  aiguë  épithéliale  (Lancercaux);  récente  (Ley- 
den); 

Glomérulo-néphrite  (Klebs);  pour  les  unicistes,  premier 
stade  du  mal  de  Rright  (Frerichs). 

Telle  est  l'incertitude  qui  règne  encore  sur  les  lésions 
propres  à  l'inflammation  aiguë  des  reins,  malgré  les  travaux 
si  nombreux  et  si  consciencieux  publiés  dans  ces  dernières 
années,  qu'il  est  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science, 
de  donner  une  définition  anatoino-patiiologique  bien  déter- 
minée du  complexus  clinique  auquel  on  applique  le  nom  de 
néphrite  aiguë. 

L'inflammation  aiguë  des  reins,  tout  d'abord,  est-elle  une 
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maladie  à  marche  rapide,  évoluant  dans  un  temps  plus  ou 
moins  long,  mais  toujours  de  peu  de  durée,  analogue  à  une 
pneumonie,  à  un  exanthème  fébrile  par  exemple,  et  tout  à 
fait  indépendante  d'une  lésion  chronique  qui  ne  la  suivra 
dans  aucun  cas  (on  a  dit,  en  effet,  que  la  néphrite  aiguë  avait 
forcément  une  terminaison  fatale  ou  guérissait  sans  laisser 
de  traces)?  ou  bien  n'est-elle  que  la  première  phase  d'une 
affection  de  longue  durée  qui,  après  un  début  plus  ou  moins 
tumultueux,  tendra  forcément  à  la  chronicité  et  se  termi- 
nera par  une  inflammation  d'abord  parenchymatcuse,  puis 
interstitielle,  c'est-à-dire  parcourant  les  trois  slades  de  la 
maladie  de  Bright? 

D'autre  part,  au  point  de  vue  de  la  localisation  des  lé- 
sions, la  néphrite  aiguë  doit-elle  être  rangée  dans  les  inflam- 
mations parenchymateuses  ou  dans  les  inflammations  inter- 
stitielles, comme  on  l'a  admis  tour  à  tour,  ou  y  a-t-il  lésions 
simultanées  et  constantes  à  la  fois  de  l'épithélium  et  du 
tissu  conjonctif  (néphrites  diffuses)'!  Toutes  questions  qui 
ont  été  poursuivies  ardemment,  dans  ces  derniers  temps,  et 
qui  sont  encore  discutées  et  discutables  malgré  le  grand 
nombre  de  recherches  expérimentales  et  de  travaux  histolo- 
giques  qui  ont  été  publiés  sur  ce  sujet. 

Ouelle  place  donnerons-nous  donc  à  la  néphrite  aiguë 
dans  le  mal  de  Bright  au  point  de  vue  de  l'évolution?  et 
quelle  dénomination  devra-t-elle  recevoir,  si  l'on  se  fonde 
sur  les  lésions  du  parenchyme  ? 

Après  Bright,  et  lorsque  l'illustre  auteur  anglais  lui- 
même  n'avait  pas  osé  donner  de  conclusions  précises  sur  ses 
recherches  anatomo-pathologiques  et  sur  les  différents  signes 
qu'il  avait  indiqués,  on  vit  ses  successeurs  s'engager  plus 
avant  dans  la  voie  qu'il  avait  tracée,  et  certains  d'entre  eux, 
considérant  le  mal  de  Bright  comme  une  affection  bien  dé- 
terminée, envisagèrent  les  lésions  rénales,  observées  à  Pau- 
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topsie,  comme  trois  degrés  successifs,  trois  phases  se  sur- 
cédant les  unes  aux  autres.  Telle  fut  l'opinion  de  Kayer  en 
France,  puis  de  Virchow,  Frerichs,  Rcinhardl,  etc.  :  c'était 
là  la  théorie  de  Yunicité  et  le  processus  aigu  que  nous  allons 
étudier  était  précisément  le  premier  stade  de  la  maladie. 

A  cette  époque  déjà,  les  anatomo-palhologistes  localisaient 
les  altérations  dans  répithélium  et  faisaient  de  la  néphrite 
aiguë  une  inflammation  parenchymaleuse.  Et,  sous  l'in- 
fluence de  Virchow,  on  voulut  différencier,  à  l'aide  du  mi- 
croscope, les  inflammations  persistantes  des  inflammations 
passagères,  en  localisant  les  néphrites  parenchymateuses 
dans  les  tubes  contournés  et  la  néphrite  calarrhale  dans 
répithélium  des  tubes  droits  et  collecteurs.  Cette  division, 
que  des  recherches  ultérieures  n'ont  pas  confirmée,  avait  été 
adoptée  par  Lecorehé  et  l'on  comparait  les  deux  localisa- 
tions inflammatoires  à  ce  qui  se  passe  pour  les  poumons  :  la 
néphrite  catarrhale  ou  croupale  correspondant  à  l'inflam- 
mation des  bronches  de  gros  volume;  la  néphrite  profonde, 
à  la  bronchite  capillaire.  La  localisation  sur  répithélium  est 
acceptée  par  Cartels. 

Les  cellules  épithéliales  étaient  donc  seules  incriminées, 
lorsque  les  travaux  de  licer  (en  1 850)  sur  le  tissu  conjonctif 
du  rein  vinrent  donner  une  tout  autre  impulsion  aux  re- 
cherches micrographiques  et  modifier  les  idées  jusqu'alors 
acceptées.  Klebs,  repoussant  la  nature  inflammatoire  des 
altérations  de  répithélium,  n'en  faisait  qu'une  simple  dégé- 
nérescence secondaire,  les  lésions  primordiales  siégeaient 
suivant  lui  dans  le  tissu  interlubulaire  :  toute  néphrite  était 
à  son  début  exclusivement  interstitielle;  aussi  la  néphrite 
scléreuse  (rein  atrophique)  ne  pouvait-elle  être  en  aucune 
façon  considérée  comme  un  degré  plus  avancé  de  la  néphrite 
parenchymaleuse  comme  Je  deuxième  degré  du  mal  de 
Bright.  Cette  néphrite  interstitielle,  ayant  seul  droit  d'exis- 
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tence,  était  d'ailleurs  totale  ou  glomèrulaire.  A  celte  théorie 
se  rattachent  les  noms  de  Traube,  Klebs,  JJiermer  (1800) 
et  Wagner  en  Allemagne.  En  France,  elle  fut  admise  par 
Kelsch  qui  dans  ses  examens  de  reins  scarlatineux  rencontra 
une  accumulation  considérable  de  cellules  lymphatiques 
dans  les  espaces  interlubulaires,  et  par  Charcot  qui  dans 
ses  leçons  semble  se  rattacher  à  cette  opinion.  Citons,  en 
Angleterre,  l'observation  de  Coats  qui  trouva  dans  un  cas 
de  néphrite  scarlalineuse  la  môme  infiltration  de  cellules 
arrondies  dans  la  substance  corticale;  l'épilliélium  des 
tubuli  était  légèrement  tumélié  et  granuleux. 

D'autre  part,  dans  deux  cas  rapportés  par  Lilten  et 
que  nous  résumerons  tout  à  l'heure,  il  n'est  pas  douteux 
qu'il  s'agissait  bien  de  lésions  essentiellement  épilhélialcs, 
et  cependant  les  observations  appartiennent  à  la  scar- 
latine. 

On  voit,  parce  résumé  rapide  des  diverses  opinions  émises, 
combien  les  hommes  les  plus  autorisés  divergent  dans  leurs 
appréciations  sur  la  lésion  intime  et  primordiale  de  la  né- 
phrite aiguë;  on  pouvait  admettre,  en  examinant  les  diverses 
observations  rapportées  par  les  différents  auteurs,  deux 
théories  bien  distinctes  :  les  uns  voyant  dans  les  lésions  une 
néphrite  épithéliale,  parenchymateuse  ;  les  autres,  une  in- 
llammation  interstitielle  avec  dégénérescence  graisseuse 
consécutive  de  l'épithélium;  or,  depuis  quelques  années, 
on  tend  à  s'éloigner  de  ces  localisations  à  outrance.  Déjà 
Lancereaux  avait  admis  que  le  parenchyme  rénal  tout  entier 
pouvait  participer  au  processus  pathologique,  mais,  attri- 
buant le  rôle  prépondérant  aux  épithéliums,  il  désignait  en- 
core ces  inflammations  aiguës  sous  le  nom  de  néphrites  e/i/- 
ihéliales;  les  altérations  siégeaient  à  la  l'ois  sur  le  système 
sécréteur  et  sur  le  système  excréteur,  mais,  comme  phéno- 
mène accessoire,  il  pouvait  se  faire  une  accumulation  de 
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globules  blancs  dans  le  stroma,  ce  phénomène  ne  jouant 
jamais  qu'un  rôle  secondaire. 

Un  pas  de  plus,  et  nous  arrivons  à  la  théorie  de  la  néphrite 
diffuse,  théorie  fondée  sur  de  nombreuses  recherches  et 
d'après  laquelle  le  processus  pathologique  ne  se  localiserait 
pas  exclusivement  sur  tel  ou  tel  élément  du  rein,  mais  por- 
terait son  action  dès  l'origine  aussi  bien  sur  l'épithélium  que 
sur  le  tissu  interstitiel  ou  sur  les  glomérules,  en  un  mot  sur 
les  divers  éléments  de  l'organe;  d'ailleurs  avec  prédomi- 
nance possible  sur  l'un  ou  sur  l'autre.  Voici  du  reste  com- 
ment s'expriment  Cornil  et  Brault,  partisans  de  cette  opi- 
nion :  pour  eux,  dans  la  néphrite  aiguë,  les  altérations 
seraient  généralisées,  totales,  dilVuses.  Après  avoir  exposé 
les  lésions  de  la  néphrite  cantharidienne,  véritable  néphrite 
aiguë  :  a  Quel  nom,  disent-ils,  convient-il  de  donner  à  cette 
affection?  Néphrite  parenchymateuse  ou  néphrite  intersti- 
tielle? Libre  à  ceux  qui  donnent  indistinctement  le  nom  de 
néphrite  interstitielle  à  toutes  les  néphrites,  dans  le  cours  ou 
à  la  lin  desquelles  le  tissu  conjonctif  offre  un  certain  déve- 
loppement, de  conserver  cette  dénomination  pour  désigner 
la  néphrite  cantharidienne;  mais  il  n'en  est  pas  moins  vrai 
que,  dans  ses  premières  périodes,  la  néphrite  canthari- 
dienne offre  des  lésions  irrégulièrement  distribuées  sur  les 
éléments  du  rein  et  que  dès  le  début  elle  ne  soit  surtout 
diffuse,  ù  Et  plus  loin...  «  La  néphrite  cantharidienne  n'est 
pas  une  néphrite  systématique,  c'est-à-dire  attaquant  exclu- 
sivement soit  les  artères,  soit  les  glomérules,  soit  les  épi- 
théiiums  des  tubes  contournés  ou  des  tubes  collecteurs;  au 
contraire,  elle  est  essentiellement dilîuse,  parce  quelle  irrite 
violemment  dès  le  début  les  plus  fins  vaisseaux  et  simulta- 
nément les  épithéliums,  les  glomérules  et  le  tissu  conjonc- 
lif.  La  dénomination  qui  lui  est  applicable  est  donc  bien 
«•elle  de  néphrite  diffuse.  Qu'une  pareille  inflammation  du 
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rein  se  termine  à  la  longue  par  la  production  du  tissu 
(ibreux  et  par  la  rétraction  du  rein,  cela  n'a  rien  que  de  très 
naturel.  »  En  résumé,  les  uns  ont  localisé  les  lésions  de 
l'inflammation  aiguë  dans  l'épithélium  ;  les  autres,  dans  le 
tissu  conjonctif;  puis,  récemment  enfin,  on  a  admis  la 
participation  des  divers  éléments  du  rein  au  processus 
morbide.  C'est  à  cette  dernière  hypothèse  que  nous  croyons 
devoir  nous  rallier. 

Ainsi  donc,  la  néphrite  aiguë  n'est  pas  une  lésion  de  telle 
ou  telle  partie  du  rein  :  c'est  une  inflammation  de  toutes  les 
parties  constituantes  de  l'organe.  Elle  ne  doit  pas  être  con- 
sidérée comme  le  premier  stade  du  mal  de  Bright,  du  moins 
à  la  façon  dont  l'entendait  Frerichs,  qui  pensait  qu'au  pre- 
mier slade  (néphrite  aiguë)  succédait  le  deuxième  (néphrite 
parcnchymatcuse),  puis  le  troisième  (néphrite  interstitielle). 
L'inflammation  aiguë  peut  au  contraire  évoluer  isolément  et 
se  terminer  par  le  restilutio  ad  integrum,  par  la  guérison 
complète  et  définitive.  Est-ce  à  dire  qu'il  en  sera  toujours 
ainsi  et  que  jamais  l'on  ne  verra  succéder  à  l'affection  aiguë 
tous  les  symptômes  de  la  néphrite  chronique?  Non  sans 
doute,  car  les  lésions  du  tissu  conjonctif,  par  exemple,  pren- 
dront parfois  un  rôle  plus  accentué  et  feront  succéder  à  la 
première  maladie  tous  les  phénomènes  propres  à  la  néphrite 
interstitielle.  En  réalité,  il  en  est  souvent  ainsi  et  nous  aurons 
à  citer  de  nombreux  exemples  des  faits  que  nous  avançons. 

Dans  notre  exposé  des  néphrites,  nous  suivrons  l'ordre 
généralement  adopté;  c'est-à-dire  que  nous  décrirons, 
comme  nous  l'avons  dit,  d'abord  les  néphrites  aiguës,  et,  plus 
tard,  la  néphrite  parenchymateuse  et  la  néphrite  intersti- 
tielle. 

Mais  il  y  a  plus  :  aux  causes  banales  des  néphrites  aiguës 
(froid?  calorique,  etc.)  et  aux  causes  toxiques,  il  nous  fau- 
dra ajouter  des  causes  d'un  tout  autre  ordre;  nous  voulons 
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parler  des  micro-organismes  qui  dans  les  maladies  dites 
infectieuses  sont  par  leur  action,  et  sans  aucun  doute,  l'ori- 
gine d'inflammations  du  rein. 

Remarquons  toutefois  avec  Lépine  et  Litten  qu'un  certain 
nombre  de  substances  toxiques,  déterminant  l'albuminurie 
et  des  lésions  nécrobiotiques  graves  du  rein,  ne  produisent 
pas  à  proprement  parler  de  néphrites,  et  que  par  suite  beau- 
coup de  lésions  rénales  produites  par  des  substances  toxiques 
devront  être  étudiées  en  même  temps  que  la  dégénérescence 
graisseuse. 

§  2.  —  Auatomlc  pathologique  des  néphrites  aiguë*. 

On  a  vu  par  les  quelques  observations  que  nous  avons 
rapportées  à  propos  de  l'historique  combien  les  auteurs 
sont  encore  divisés  sur  la  nature  de  la  néphrite  aiguë;  était- 
il  permis  d'arriver  par  l'expérimentation  à  reproduire  une 
véritable  inflammation  aiguë  du  rein,  à  déterminer  par  suite 
le  siège  initial  des  lésions,  et  d'étudier  l'évolution  analo- 
mique  de  la  maladie?  Plusieurs  l'ont  pensé,  et  par  l'emploi 
de  la  eanlharide  ou  de  ses  dérivés,  on  a  cherché  à  jeter  la 
lumière  sur  le  processus  pathologique  de  la  néphrite  aiguë. 

Des  expériences  ont  été  faites  dans  ce  sens  par  Hrowicz 
(187D),  Cornil  (1880),  Aufrecht  (188-2),  Germont  (dans  sa 
thèse  inaugurale),  Th.  Dunin,  EliascholV  (1883). 

Voici  quel  est  le  résultat  des  recherches  des  auteurs  pré- 
cédents, qui  nous  servira  de  base  dans  l'élude  de  l'histolo- 
gie pathologique  des  néphrites  aiguës. 

Néphrite  canlharidienne  (néphrite  expérimentale).  —  La 
canlharidine  est  apportée  au  rein  par  le  sang.  Galippc,  après 
avoir  intoxiqué  un  chien  par  la  eanlharide,  fait  communi- 
quer ses  vaisseaux  avec  ceux  d'un  autre  chien.  Bientôt  ce 
second  animal  présente  de  la  dysurie  cl  les  symptômes 
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caractéristiques  de  l'empoisonnement  :  lacantharidine  passe 
donc  bien  dans  le  sang.  On  s'est  demandé  pourquoi  le  rein 
seul  était  lésé  sans  que  la  membrane  interne  des  vaisseaux 
présentât  d'altérations;  Morel-Lavallée,  Martin-DamoureUe 
invoquaient  la  combinaison  de  la  canlbaridine  avec  les 
alcalis  du  sang,  et  la  mise  en  liberté  de  la  cantharidine  par 
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Fig.  33.  —  Néphrite  canlharidiennc. 

Congestion,  diapédèse  dans  la  cavité  glomcrulairc.  —  A,  Membrane  ankyste  de  la  capsule 
du  glomcmle.  —  B.D,  Cellules  plaus  de  l'cndnthélium  de  la  capsule  formant  un  revê- 
tement à  peu  près  complet.  —  V,  Vaisseau  du  bou<|uet  gbuuérulaire,  contenant  des  glo- 
bules blancs  et  des  globules  rouges.  —  G,  Entre  la  capsule  et  lo  bouquet  vasculaire. 
on  voit  un  liquide  granuleux  D,  l>,  contenant  en  suspension  une  grande  quantité  do  cel- 
lules rondes  C.  C.  —  Diamètre  (Grossissement  —  350). 

Figure  emprunlée  à  l'ouvrage  de  Cornil  et  Drault  {Étude sur  la  pathologie 

du  rein,  1881t. 

les  acides  de  l'urine;  d'autres  ont  invoqué  la  concentration 
de  la  cantharidine  dans  La  sécrétion  unitaire;  enfin  Gubler 
pensait  que  la  cantharidine  restait  inoffensive  dans  le  sang: 
grâce  à  sa  combinaison  avec  l'albumine  de  ce  liquide. 

(Juoi  qu'il  en  soit  de  ces  hypothèses,  voici  le*  expériences 
qui  ont  été  laites  : 
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Le  professeur  Cornil  usait  du  procédé  suivant  : 
Il  injectait  sous  la  peau  d'un  lapin  une  solution  de  0,005 
à  0,0i  de  cantharidine  dans  l'éther  acétique.  Il  déterminait 
ainsi  une  néphrite  aiguë.  Quelles  étaient  les  altérations 

observées  ? 

c  Une  demi-heure  après  l'injection,  la  substance  corticale 
est  très  manifestement  altérée;  a  l'examen  microscopique, 
fait  sur  des  coupes  après  le  durcissement  dans  l'acide  osmique, 
un  certain  nombre  de  glomérules  présentent  un  épanchemenl 
de  liquide  et  de  cellules  lymphatiques  entre  le  bouquet  glo- 
mérulaire  et  la  capsule.  Les  cellules  des  tubes  contournés 
aussi  bien  que  les  cellules  des  branches  montantes  des  tubes 
de  Henle  sont  comme  noyées  dans  un  liquide  contenant  de 
fines  granulations.  » 

Quarante  minutes  ou  une  heure  après  l'injection,  on  trouve 
drs  lésions  plus  accentuées,  il  existe  une  zone  granuleuse 
plus  ou  moins  large  qui  entoure  le  glomérule  et  confine  à  la 
capsule  en  tous  points,  excepté  au  niveau  de  l'entrée  et  de  la 
sortie  des  vaisseaux  glomérulaires.  Cette  zone  contient  une 
grande  quantité  de  cellules  rondes  lymphatiques,  à  gros 
noyaux  (Voy.  fig.  33,  p.  503).  —  Celles-ci  viendraient  par 
diapédèse  du  sang  contenu  dans  les  artères  glomérulaires  et 
seraient  par  conséquent  tout  à  fait  indépendantes  des  cellules 
tapissant  la  capsule,  lesquelles  présentent  au  début  un  état 
tout  à  tait  normal.  Le  reflet  un  peu  jaunâtre  des  granulations 
voisines  tendrait  à  faire  supposer  qu'elles  proviennent  du 
sang  et  qu'elles  sont  constituées  par  des  granulations  héma- 
tiques  dues  à  la  dest  ruction  des  globules  rouges  (Cornil  et 
Brault).  A  une  période  plus  avancée  (1  heure  1/2  environ), 
les  cellules  plates  de  la  capsule  sont  tuméfiées,  deviennent 
sphériques,  puis  se  détachent  et  tombent  dans  la  cavité 
glornérulaire.  Du  côté  des  tubes  contournés,  l'épithélium  a 
seulement  un  aspect  plus  transparent  qu'à  l'état  normal  et 
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la  cavité  centrale  du  tube,  distendue,  contient  un  liquide 
finement  granuleux  avec  quelques  globules  rouges  et  quel- 
ques cellules  lymphatiques  provenant  des  glomérules. 

Telles  sont  les  lésions  constatées  par  Cornil  tout  à  fait  au 
début  de  l'expérience;  voici  bien  une  néphrite  suraiguë  dé- 
terminée expérimentalement  ;  eh  bien,  que  voit-on  ?  c'est  que 
la  lésion  du  début  est  essentiellement  glomérulaire.  Conges- 
tion intense  des  glomérules,  tension  exagérée  du  sang  dans 
les  vaisseaux,  passage  à  travers  leurs  parois  des  parties 
liquides  du  sérum  entraînant  avec  lui  des  granulations, 
quelques  globules  blancs  et  rouges,  telles  sont  les  altérations 
du  début.  Si  nous  y  ajoutons  une  légère  tuméfaction  inflam- 
matoire et  secondaire  de  l'épithélium  des  tubuli  contorli  et 
les  altérations  de  la  paroi  vasculaire  du  glomérule  (les  cel- 
lules de  l'endothélium  et  du  revêtement  épithélial  des  anses 
se  tuméfiant  et  se  décollant  par  places),  on  aura  passé  en 
revue  toutes  les  lésions  du  début  de  la  néphrite  canthari- 
dienne  portant,  comme  nous  venons  de  le  voir,  sur  le  laby- 
rinthe. 

Ce  n'est  qu'une  heure  ou  une  heure  et  demie  après  l'injec- 
tion que  les  canaux  excréteurs  s'altèrent  eux-mêmes.  Les 
cellules  épithéliales,  de  cylindriques  plus  ou  moins  aplaties 
qu'elles  étaient,  deviennent  polyédriques,  se  multiplient,  se 
détachent  de  la  paroi  et  remplissent  la  cavité  du  tube.  On 
trouve  dans  les  tubes  droits  et  collecteurs  le  long  de  la  paroi, 
et  appliquées  contre  elle,  de  petites  cellules  en  forme  de  coin 
ou  d'étoile,  interposées  entre  les  cellules  épithéliales  voisines 
et  qui  proviendraient  de  la  diapédèse  des  globules  blancs  du 
sang. 

Pendant  ce  temps,  le  tissu  interstitiel  restcra-t-il  indemne  ? 
Il  n'en  est  rien;  car,  habituellement,  on  peut  constater  la 
présence  de  globules  blancs  situés  en  dehors  de  la  paroi 
tubulaire  et  dans  le  tissu  conjonctif. 
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Telles  sont  les  altérations  que  Cornil  a  observées  dans  la 
néphrite  cantliaridiennc  suraiguë.  Les  lésions  glomérulaires, 
telles  que  nous  les  avons  décrites,  sont  à  peu  près  les  mêmes 
que  celles  rapportées  par  Browicz. 

Si  maintenant  on  varie  l'expérience  et  qu'au  lieu  de  déter- 
miner une  néphrite  suraiguë,  on  agisse  plus  lentement  par 
des  doses  plus  faibles  mais  longtemps  continuées,  on  trouve 
alors  dans  le  rein  toutes  les  lésions  de  la  néphrite  albumi- 
ncuse  aiguë  et  subaiguë  telle  qu'on  l'ohserve  chez  l'homme 
(Cornil  clBrault). 

Voici  quelles  sont  les  altérations  ainsi  déterminées  par  ce 
mode  d'expérimentation.  Les  cellules  endothéliales  sont  tu- 
méfiées, les  capsules  de  Bowmann  renferment  un  exsudât 
réticulé  contenant  des  globules  blancs  ou  rouges  et  dont  les 
filaments  s'insèrent  d'une  part  sur  les  vaisseaux  du  glomé- 
rule,  d'autre  part  sur  la  capsule.  Les  anses  glomérulaires 
adhèrent  souvent  les  unes  aux  autres.  Les  tubes  contournes 
très  dilatés  contiennent  des  globules  blancs,  des  boules 
claires  ou  granuleuses  (sur  la  signification  desquelles  nous 
reviendrons),  ou  enfin  un  exsudât  réticulé.  Enfin  on  peut 
trouver  dans  les  cellules  épilhéliales  des  capsules,  des  lubuli 
contorti  et  des  branches  montantes  de  Ilenle,  quelquefois 
deux,  trois  ou  quatre  noyaux,  indice  d'une  prolifération  de 
ces  cellules.  La  présence  de  l'exsudat  mtralubulaire  finit 
parles  aplatir  et  les  réduire  à  l'étal  de  simple  lamelle.  La 
néphrite  cantliaridiennc,  déterminée  par  l'empoisonnement 
lent,  présenterait  d'ailleurs  des  lésions  manifestes  dans  le 
tissu  conjonetif.  On  trouve  le  long  des  artérioles  une  quan- 
tité notable  de  petites  cellules  rondes  indiquant  un  commen- 
cement de  néphrite  diffuse  (Cornil  et  Braull).  A  une  période 
avancée,  l'intérieur  des  capsules  de  Bowmann  est  occupé  par 
dé  jeunes  cellules  qui,  en  s'organisant  à  la  longue  en  un  tissu 
embryonnaire,  pourront,  par  la  suite,  étouffer  le  bouquet 
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glomérulairc  (ces  cellules  proviendraient  de  l'byperplasie 
des  éléments  conjonclifs  des  glomérules  pour  les  uns  ;  et  pour 
ceux  qui  n'admettent  pas  à  ce  niveau  l'existence  du  tissu 
conjonclir,  de  la  diapédèse  des  cellules  lymphatiques  ou  des 
noyaux  des  capillaires  hyperplasiés). 

Browicz  était  arrivé  de  son  côté  à  des  résultais  concordant 
en  beaucoup  de  points  avec  ceux  de  Cornil.  Pour  lui,  sous 
l'intluence  de  l'intoxication  eantharidienne,  le  paquet  vascu- 
laire  du  glomérule  augmente  de  volume;  puis  entre  celui-ci 
et  sa  capsule  se  dépose  une  masse  hyaline  purement  granu- 
leuse qui  distend  la  capsule  de  Bowmann.  Celte  môme  sub- 
stance hyaline  se  rencontre  également  dans  les  canalicules 
sous  forme  de  cylindres.  Les  cellules  épithéliales  des  tubes 
contournés  sont  troubles  et  tuméfiées  au  point  que,  parfois, 
la  lumière  ducanalicule  est  entièrement  effacée.  Mais  Browicz 
ne  signale  nullement  de  prolifération  du  tissu  conjonctif 
interstitiel  et  glomérulaire. 

Aufrecht,  de  son  côté,  a  fait  des  expériences  sur  le  même 
sujet.  — Déjà,  dansses  recherches  antérieures,  il  avait  constaté 
qu'en  liant  l'artère,  il  obtenait  des  lésions  d'abord  au  niveau 
de  l'épithélium  rénal,  accompagnées  bientôt  de  lésions  inter- 
stitielles, de  prolifération  du  stroma.  Il  s'agissait  bien  d'une 
néphrite  diffuse.  —  En  1882,  l'auteur,  pratiquant  des  injec- 
tions sous-cutanées  de  cantharidine  (0,0025)  en  suspension 
dans  l'huile,  parvint  à  reproduire  la  néphrite  parenchyma- 
teuse  aiguë,  la  néphrite  diffuse  parenchy metteuse  et  intersti- 
tielle, et  la  néphrite  interstitielle.  La  néphrite  interstitielle 
fut  provoquée  par  les  plus  fortes  doses  de  poison. 

Enfin  Germonl  a  fait  des  recherches  sur  la  néphrite  can- 
tharidienne,  et  en  a  consigné  les  résultats  dans  sa  thèse 
inaugurale. 

Daus  une  première  observation,  il  s'agissait  d'un  co- 
baye auquel  il  avait  injecté  une  solution  contenant  0",002  de 


Digitized  by  Google 


568  MALADIES  DKS  HKINS. 

canlliaridine  et  mort  quatre  jours  après  l'injection.  Les 
glomérules  étaient  intéressés  à  des  degrés  différents  :  les  uns 
volumineux,  infiltrés  de  gros  noyaux  et  accolés  contre  la  cap- 
sule de  Bowmann  ;  d'autres  étaient  de  plus  flétris  et  anémiés  ; 
d'autres  enfin  déjà  atrophiés  étaient  en  Irain  de  se  transfor- 
mer en  une  petite  masse  fibreuse.  Les  lésions  conjonctives 
n'étaient  pas  généralisées,  mais  cantonnées  dans  des  glomé- 
rules isolés  et  dans  les  tubes  droits  des  rayons  médullaires 
situés  dans  le  voisinage  des  glomérules  malades  :  elles  avaient 
par  suite  une  distribution  très  irrégulière.  Les  lésions  des 
tubes  droits  paraissaient  subordonnées  à  celles  des  glomé- 
rules :  plus  le  glomérule  était  atrophié,  et  plus  les  altérations 
des  tubes  droits  des  rayons  médullaires  correspondants 
étaient  prononcées.  En  outre  les  cellules épithéliales des  tubes 
contournés  étaient  granulo- graisseuses,  tuméfiées,  remplis- 
saient complètement  la  lumière  des  tubes.  Ceux-ci  contenaient 
peu  ou  point  de  cylindres,  et,  <;à  et  là,  un  exsudât  réticulé.  Il 
s'agissait  donc  ici,  conclut  l'auteur,  d'une  néphrite  à  la  fois 
conjonctive  et  épilhélialc,  mais  où  l'altération  principale  et 
prédominante  avait  porté  sur  quelques  glomérules  et  sur  les 
tubes  urinifèresqui  sont  en  continuité  anatomique  avec  eux, 
sans  dépasser  toutefois  la  région  dite  intermédiaire.  Autour 
de  ces  systèmes  glomérulaires,  la  lésion  conjonctive  est  le 
phénomène  saillant,  mais  on  ne  peut  dire  si  elle  est  primitive 
ou  si  les  lésions  épithéliales  n'ont  pas  ouvert  la  scène. 

Dans  une  autre  expérience,  Germont  injecte  à  onze  reprises 
différentes,  dans  l'espace  de  quinze  jours,  des  doses  de  cantha- 
ridine  variant  de  0*r,001  à  0*r,003,  et  là  il  observe  des  lésions 
bien  différentes,  et  intéressant  presque  exclusivement  des 
tubes  collecteurs.  Il  existait  quelques  lésions  glomérulaires, 
mais  disséminées  et  rares.  En  revanche  les  cellules  des  tubes 
collecteurs  étaient  altérées,  desquarnées,  et  leur  lumière  était 
remplie  d'un  grand  nombre  de  cylindres.  Nulle  part,  ni  dans 
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la  substance  corticale,  ni  dans  la  substance  médullaire,  il 
n'existait  de  sclérose  ou  de  prolifération  embryonnaire  du 
tissu  conjonctif. 

Tels  sont  les  résultats  qui  ont  été  obtenus  par  les  diffé- 
rents expérimentateurs  qui  se  sont  occupés  de  la  question. 
Aussi,  d'une  part,  les  recherches  si  précises  de  Cornil  tendent 
à  admettre  la  participation  des  deux  éléments  du  rein  au 
processus  inflammatoire;  Browicz,  Langhans  affirment  la 
nature  parenchymateuse  de  la  néphrite  cantharidienne  ; 
d'autre  part  Aufrecht  aurait  pu  reproduire  les  deux  espèces 
de  néphrites;  Germont  aurait  trouvé  les  lésions  localisées 
à  certains  systèmes  glomérulo-tubaires,  à  l'exception  des 
autres,  et  dans  un  autre  cas  les  lésions  de  ce  qu'on  appelait 
la  néphrite  catarrhale.  —  Ces  différences  anatomiques  tien- 
nent-elles à  la  dose  de  la  substance  toxique?  du  temps  pen- 
dant lequel  elle  a  agi?  à  la  pyohémie  possible  à  la  suite  de 
l'injection  (Germonl)?  à  la  qualité  de  l'irritant  (Cornil  et 
Braull)  ? 

Quelle  est  donc,  en  résumé,  la  nature  de  cette  néphrite?  II 
résulte  des  travaux  précédents  que  la  cantharidine  ne  porte 
pas  son  action  exclusivement  sur  telle  ou  telle  partie  de  l'or- 
gane :glomérule,épithélium  ou  tissu  conjonctif,  et  qu'au  con- 
traire ses  lésions  se  localisent  irrégulièrement  sur  le  rein  ; 
en  un  mot,  ce  sera  une  néphrite  diffuse,  et  Cornil  et  Brault 
nous  semblent  être  dans  le  vrai  lorsqu'ils  concluent  :  «  Klle 
(la  néphrite  cantharidienne)  est  essentiellement  diffuse,  parce 
qu'elle  irrite  violemment  dès  le  début  les  plus  fins  vaisseaux 
et  simultanément  les  épithéliums,  les  glomérules  et  le  tissu 
conjonctif.  Nous  pensons  donc  que  la  seule  dénomination 
qui  soit  applicable  à  la  néphrite  cantharidienne  est  celle  de 
néphrite  diffuse;  cette  épithèle  rappelant  que  les  lésions 
peuvent  se  rencontrer  sur  tous  les  éléments  du  rein,  et  cela 
d'une  façon  très  irrégulière  suivant  les  cas.  » 
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Nous  avons  étudié  en  premier  lieu  la  néphrite  aiguë  expé- 
rimentale, car  c'est  elle  qui  est  la  mieux  connue  dans  sa  na- 
ture et  clans  son  évolution,  et  parce  qu'elle  a  pu  être  suivie 
pour  ainsi  dire  pas  à  pas.  Cette  forme  bien  déterminée  pourra 
donc  nous  servir  en  quelque  sorte  de  (il  conducteur  dans 
l'anatomie  pathologique  si  discutée  et  parfois  si  complexe  de 
l'inflammation  aiguë  des  reins.  Dans  le  chapitre  suivant  nous 
passerons  en  revue  les  diverses  altérations  de  la  maladie, 
envisagées  à  un  point  de  vue  général  et  indépendamment  de 
toute  idée  étiologique. 

Lésions  anatomiques.  —  A  l'autopsie  d'un  sujet  qui  a 
succombé  à  une  néphrite  aiguë,  on  trouve  les  lésions  banales 
du  mal  de  Hright  :  œdème  sous-cutané,  épanchemcnt  dans 
les  plèvres,  lésions  des  complications,  etc.  (Voy.  Sympto- 
malologie  générale). 

1°  Aspect  macroscopique  des  reins.  —  Les  reins  ont  leur 
volume  normal;  en  général  ils  sont  plus  volumineux,  quel- 
quefois même  ils  peuvent  avoir  doublé  de  poids  (Ponfick). 
La  capsule  plus  ou  moins  distendue,  suivant  le  volume  du 
rein,  est  fort  peu  adhérente  au  tissu  sous-jacent.  Celle-ci 
enlevée,  on  constate  que  la  substance  corticale  a  une  teinte 
gris  rougeàtre,  plus  pale  qu'à  l'élat  normal;  ça  et  là  appa- 
raissent des  taches  rouges,  nettement  circonscrites  et  con- 
stituées par  des  foyers  hémorragiques.  Cartels  a  observé  que 
quelquefois  les  reins  sont  augmentés  de  volume,  surtout 
suivant  leur  diamètre  antéro-postérieur,  de  telle  sorte  qu'ils 
deviennent  cylindriques. 

La  consistance  est  normale  ou  moins  grande  qu'à  l'état 
normal,  comme  pâteuse,  et  le  tissu  se  déchire  plus  facile- 
ment. 

Si  Ton  fait  une  section  verticale  de  l'organe,  on  voit  que 
l'augmentation  de  volume  tient  à  l'élargissement  de  la  sub- 
stance corticale.  Celle-ci,  hyperhémiée  si  la  maladie  a  eu 
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une  marche  rapide,  est  habituellement  plus  pâle,  avec  çà  et 
là  des  points  rouges  (glomérules  gorgés  de  sang,  ou  taches 
hémorragiques,  cxlravasats  punetiformes). 

Les  pyramides  de  Malpighi  sont  hyperhémiées,  d'un  rouge 
foncé,  vineux,  tranchant  nettement  sur  la  substance  corti- 
cale. 

2° Lésions  microscopiques.  —  Nous  avons  vu  déjà,  en  faisant 
l'historique  de  la  question,  les  divergences  nombreuses  qui 
existaient  au  sujet  de  la  nature  intime  de  la  maladie  que 
nous  étudions  :  les  uns  voyant  la  caractéristique  de  l'affec- 
tion dans  une  lésion  essentiellement  épithéliale;  les  autres, 
dans  une  altération  du  tissu  conjonctif;  d'autres,  enfin, 
admettant  des  lésions  généralisées  dès  le  début. 

Rappelons  brièvement  les  diverses  observations  qui  vien- 
nent à  l'appui  de  chacune  de  ces  Ihéories. 

Kiermer,  Wagner  et  Goats  ont  rapporté  des  cas  de  né- 
phrites aiguës  dans  lesquels  les  lésions  consistaient  dans 
une  infiltration  de  petites  cellules  arrondies  dans  la  gangue 
conjonctive  de  la  substance  corticale.  —  A  côté  de  cela,  les 
épilhéliums  des  tubuli  étaient  à  peine  modifiés  ;  c'est  à  peine 
si  les  cellules  étaient  légèrement  tuméfiées  et  granuleuses. 

Klebs  a  observé  l'hypcrplasic  du  tissu  conjonctif  qui  unit 
entre  elles  les  anses  vasculaires  des  glomérules. 

Kelsch,  dont  le  travail  remarquable  contribua  puis- 
samment à  vulgariser  en  France  la  théorie  interstitielle, 
rapporte  qu'il  avait  trouvé,  dans  des  autopsies  d'individus 
morts  de  scarlatine,  une  infiltration  considérable  de 
petites  cellules  rondes  occupant  toute  la  substance  corticale. 
Les  tubes  urinifères  étaient  comme  dissociés  par  des  traî- 
nées de  ces  éléments,  aussi  bien  dans  le  labyrinthe  que  dans 
les  rayons  médullaires.  Ces  glomérules  étaient  transformés 
en  une  masse  embryonnaire  formée  par  la  réunion  de  cel- 
lules rondes  (Kelsch). 
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Mais,  mùmc  dans  la  néphrite  scarlalineuse,  il  n'y  a  pas 
concordance  dans  les  résultais  obtenus. 

Lit! en,  par  exemple,  ayant  eu  l'occasion  d'examiner  deux 
cas  de  néphrite  scarlatineuse,  rapporte  que  dans  ces  deux 
cas,  les  altérations  prédominaient  sur  l'élément  épithélial. 
Dans  les  deux  cas,  il  y  avait  intégrité  apparente  de  la  trame 
conjonctive  qui  n  était  pas  épaissie.  Ces  lésions,  localisées 
surtout  au  niveau  des  glomérules,  consistaient  essentielle- 
ment dans  l'hypcrplasic,  la  desquamation  et  la  prolifération 
de  répithélium  des  glomérules.  Ce  n'était  pas  là  la  néphrite 
glomérulaire  de  Klehs;  les  lésions  étaient  bien  épithéliales. 

Wagner,  qui  reconnaît  différentes  formes  de  néphrite 
aiguë,  comme  nous  le  verrons  plus  tard,  admet  que,  dans 
certains  cas,  il  existe  une  néphrite  aiguë  sans  lésions  inter- 
stitielles. 

Bartels  s'exprime  ainsi  :  «  On  peut  se  demander  si  les 
altérations  de  l'épithélium  sont  le  fait  d'un  processus  actif 
ou  si  elles  sont  seulement  le  résultat  d'une  nécrose  par  ané- 
mie, résultant  de  ce  que  le  tissu  interstitiel  gonflé  a  com- 
primé les  vaisseaux.  »  Si,  dans  les  cas  les  plus  élevés  de  l'af- 
fection rénale,  le  tissu  interstitiel  est  toujours  altéré,  il  n'en 
esl  pas  moins  vrai  que,  dans  les  cas  légers,  les  cellules  épi- 
théliales sont  toujours  gonflées  et  troublées  par  un  dépôt  de 
masse  granuleuse,  el  qu'alors  on  n'observe  aucune  altéra- 
tion bien  nelte  du  tissu  interstitiel;  aussi  conservc-t-il  pour 
le  processus  qui  occasionne  ces  lésions  la  dénomination 
(Y inflammation  parenchymatense  aiguë. 

Weigerl  pense  que  dans  la  néphrite  aiguë,  les  altérations 
interstitielles  marchent  toujours  de  pair  avec  les  altérations 
parenehymaleuses. 

Enfin  Cornil  et  Brault  se  rangent  à  l'idée  d'une  inflamma- 
tion diffuse. 

Inflammation  diffuse.  —  Pénétrons  plus  avant  dans  l'étude 
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vacuolairc  des  cellules  dans  un  cas  de  néphrite  diffuse  aiguë;  fusion  des 
cellules  entre  elles;  exsudais  intralubulaires. 

Section  d'uno  partie  de  la  substance  corticale  du  rein.  Ce  dessin  est  fait  h  un  grossisse- 
ment de  180  diamètres,  obj.  3  de  Vcrick  —  oc.  2.  Tube  élevé. 

Les  tubes  urinifères  sont  tous  dilatés  dans  ce  dessin.  Ils  contiennent  dans  leur  lumière 
très  agran  lie  des  globules  rouges  du  sang,  A  A,  et  des  boules  sphériques  B  B  B'  B', 
soit  transparentes,  soit  granuleuses,  formées  par  une  substance  protéique. 

La  plupart  des  cellules  épithélialos  des  tubuli  contorti,  qui  sont  représentées  dans  cetta 
figure  M  M,  offrent  à  considérer  des  cavités  C  C,  D  D,  creusées  dans  leur  proloplasnia» 
cavités  qui  sont  habituellement  remplies  de  boules  de  subtance  protéiquo. 

Ces  cavités  s'ouvrent  dans  la  lumière  des  tubuli  cl  sur  certaines  sections,  comme  en  E, 
la  cavité  est  ouverte  du  côté  de  la  lumière  du  tube. 

S,  Noyau  des  cellules.  —  S,  Tissu  conjonctif  et  parois  propres  des  tubuli  qui  les  séparent 
les  uns  des  autres.  —  V,  Vaisseaux  sanguins  situés  dans  ces  cloisons  et  contenant  des 
globules  rouges.  —  En  P,  on  voit  un  canaliculc  qui  contient  plusieurs  fragments  noircis 
par  l'acide  osmique,  qui  no  sont  autres  que  des  globules  hyalins.  Les  ccllulos  M'  de  ce 
tube  ne  sont  pas  altérées. 

Figure  empruntée  à  l'ouvrage  de  Cornil  et  Brault  (Étude  sur  la  pathologie 

du  rein,  1984  . 
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des  lésions  de  la  néphrite  diffuse,  et  examinons  quelles  sont 
les  modifications  que  présentent  les  différents  éléments 
constituants  du  rein.  Cette  étude  a  été  faite  très  complètement 
par  Hortolès,  Cornil  et  Brault,  auxquels  nous  emprunterons 
la  plupart  des  détails  d'histologie  pathologique  (Voy. 

a.  Cellules  cpilhéliales.  —  Les  lésions  principales  siègent 
sur  l'épithélium  des  tubes  contournés  et  sur  celui  des 
branches  montantes  de  Henle.  Au  début,  les  cellules  sont 
augmentées  de  volume,  modifiées  dans  leur  forme,  leur  som- 
met s'arrondit,  elle  protoplasma  s'infiltre  d'un  liquide  albu- 
mineux.  Elles  deviennent  très  granuleuses,  et  les  granula- 
tions, au  lieu  d'être  disposées,  comme  à  l'état  normal,  sous 
forme  de  stries  longitudinales  el  parallèles,  deviennent  plus 
volumineuses  et  se  disséminent  dans  le  protoplasma.  Les 
tubes  se  dilatent  par  suite  de  l'exsudation  intracanaliculaire, 
et  les  cellules  s'aplatissent.  On  trouve  quelquefois  deux,  trois, 
quatre  noyaux  dans  ces  cellules,  el  de  plus  leurs  limites  ten- 
dent à  se  confondre.  Ilorlolès,  Kelsch  admettent  la  multipli- 
cation des  cellules  des  tubuli  contorti.  Cornil  cl  Brault, 
quoique  ayant  constaté  manifestement  la  prolifération  des 
noyaux,  n'ont  jamais  vu  les  cellules  se  multiplier  et  devenir 
distinctes  les  unes  des  autres.  Rarement  on  constate  la  pré- 
sence de  iines  granulations  graisseuses  rangées  près  de  l'ex- 
trémité adhérente  de  la  cellule;  en  tout  cas,  cette  dégéné- 
rescence est  un  accident  tardif,  nullement  nécessaire  de  la 
néphrite  aiguë.  Nous  verrons  plus  tard  que  dans  les  mala- 
dies infectieuses  ou  dans  certains  empoisonnements  (phos- 
phore) elle  apparaît  très  rapidement  et  peut  devenir  la 
lésion  prédominante. 

Etal  vacuolaire.  —  Etat  vèsiculeux.  —  Lue  altération 
qu'on  rencontre  souvent  dans  les  néphrites  aiguës  est  l'état 
vacuolaire  et  l'état  vèsiculeux.  Les  cellules  ainsi  atteintes 
présentent,  en  un  point  de  leur  protoplasma,  un  espace  clair 
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et  vide  ou  renfermant  une  substance  teintée  et  grenue  qui 
soulève  la  membrane  cellulaire  du  côté  de  la  lumière  du 
tube,  peut  la  rompre  et  constituer  alors  dans  les  tubuli  les 
boules  claires  ou  tcinlées  qu'on  y  renconlre.  Elles  sont  for- 


Fig.  35.  —  GloméruHte  subaiguë. 
Inflammation  du  glomcrulc  cl  de  la  capsule. 

A  A.  Zone  externe  de  la  cnpstilc.  —  1»H,  Tubes  contournes.  —  00,  Dédoublement»  lamel- 
laire» de  la  capsule.  —  KE,  Cellules  proliférées.  —  C,  Cellules  coiffant  une  anse  vaseu- 
laire.  —  G,  Globule»  rouge»  (un  grand  n  «mbre  de  re«  globule»  ont  été  figurés  à  tort  en 
col  cndfoil,  car  ils  avaient  clé  déplacé*  des  capillaires  pendant  la  manipulation  de  la 
coupe).  -  -  M,  Cellules  les  pla>  internes  de  la  capsule  de  Dowmann. 

Figure  cmprunlée  à  l'ouvrage  de  Corni!  et  Brault  (Étude  sur  la  patholojic 

du  rein,  188»). 

mées  de  matières  protéiques,  cl  seraient  pour  Corail  l'origine 
des  cvlindrcs  colloïdes.  Souvent  l'altération  vésiculaire  est 
limitée  à  l'extrémité  libre  de  la  cellule. 

A  quoi  est  due  la  formation  de  ces  vacuoles?  Est-elle  le 
résultat  de  la  sécrétion  pathologique  (Gornil  et  Brault)?  ou 


Digitized  by  Google 


."(;  MALADIES  DES  REINS. 

est-elle  le  résultat  de  la  nécrose  cellulaire?  Cette  dernière 
opinion  est  soutenue  par  Hortolès,  qui  conclut  de  ses  expé- 
riences que  l'état  vacuolaire  est  dû  à  l'emploi  de  certains 
réactifs  (acide  osmique),  et  que  l'expulsion  par  la  cellule 
de  ces  boules  sarcodiques  s'observe  lors  de  la  mort  de  la 
cellule. 

b.  Glomérules.  —  Nous  avons  peu  de  choses  à  ajouter  aux 
lésions  des  glomérules  que  nous  avons  décrites  à  propos  de 
la  néphrite  cantharidienne  :  congestion,  diapédèse  des  glo- 
bules rouges  et  blancs  qui  sont  généralement  entraînés  dans 
les  urines  ou  contribuent  à  la  formation  des  cylindres,  sortie 
en  nature  du  sérum  sanguin,  et  présence  dans  la  cavité  d'un 
exsudât  coagulable,  sont  des  phénomènes  déjà  étudiés  (Voy. 
fig.  35). 

Deux  mois  seulement  sur  les  hémorragies.  On  sait  que 
l'hématurie  est  un  symptôme  fréquent  de  la  néphrite  aiguë. 
Dans  ces  cas,  l'hémorragie  se  produirait  au  niveau  des 
glomérules  par  rupture  d'une  anse  vasculaire  (Cornil  el 
JJraull),  ou  au  niveau  des  tubes  de  la  substance  médullaire 
(Hortolès).  Dans  certains  cas,  l'inflammation  du  glomérule 
détermine  l'imperméabilité  des  capillaires,  au  point  qu'à 
l'autopsie,  il  est  parfois  fort  difticile  d'y  pousser  une  injec- 
tion. 

Kiener,  Kelsch,  Friedlander  admettent  qu'il  se  produit 
un  épaississement  de  la  paroi  propre  du  capillaire;  jamais 
Cornil  et  Brault  n'auraient  constaté  la  multiplication  de  l'cn- 
dothélium  vasculaire  des  glomérules.  Quelle  est  maintenant 
la  signification  des  éléments  qu'on  trouve  interposés  aux 
anses  glomérulaires?  Ribbert,  Renaud  et  Hortolès  en  font 
des  globules  blancs;  Cornil  et  Brault  les  rattachent  aux  élé- 
ments périvasculaires. 

A  la  surface  des  glomérules,  les  éléments  périvasculaires 
ont  une  grande  tendance  à  s'individualiser;  ils  se  détachent 
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peu  à  peu,  n'adhèrent  plus  bientôt  que  par  un  long  pédicule 
(cellules  en  battant  de  cloche,  en  massue,  etc.);  celui-ci  se 
rompt  enfin,  et  les  éléments  tombent  dans  la  cavité.  Plus 
tard,  et  par  suite  de  la  formation  de  ces  cellules,  on  pourra 
voir  survenir  la  sclérose  glomérulaire. 

L'épithélium  qui  tapisse  la  surface  interne  de  la  capsule 
devient  d'abord  lurgidc,  granuleux,  puis  peut  se  desquamer. 

c.  Vaisseaux.  —  Dans  les  formes  lentes,  les  artérioles 
périglomérulaires  présentent  souvent  un  épaississement  de 
toutes  leurs  membranes  et  une  diminution  assez  prononcée 
de  leur  calibre.  Cette  modilication  pourrait  jouer  un  grand 
rôle  dans  la  dégénérescence  graisseuse  de  répilhélium  des 
tubuli,  suivant  VVeigert. 

d.  Tissu  conjonctif.  —  Il  présente  des  lésions  inflamma- 
toires plus  ou  moins  accentuées.  Elles  consistent  d'abord 
dans  la  présence  de  cellules  rondes  dans  le  système  lacu- 
naire du  tissu  conjonctif.  Elles  sont  distribuées  en  traînées 
plus  ou  moins  disséminées,  plus  ou  moins  étendues  entre 
les  tubuli  et  dans  le  tissu  interstitiel  qui  entoure  les  glomé- 
rules. 

Dans  les  cas  à  marche  plus  lente,  le  tissu  de  nouvelle 
formation  peut  présenter  un  degré  plus  avancé  et  appa- 
raître sous  la  forme  fibrillaire  entre  les  éléments  du  laby- 
rinthe. 

e.  Tubes  excréteurs.  —  Dans  les  brandies  descendantes 
de  Henle,  dans  les  canaux  droits  et  collatéraux,  on  rencontre 
souvent  des  cylindres  de  plusieurs  aspects.  Les  épithéliums 
de  ces  tubes  sont,  en  général,  intacts  ;  s'ils  sont  atteints,  on 
voit  les  cellules  subir  la  dégénéresrence  graisseuse,  devenir 
le  siège  d'une  prolifération  plus  ou  moins  accentuée  et  se 
desquamer. 


LAIIAblE-I.Af.RAVE.  IV.  —  M 
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§  3.  —  Sympiomntolo^le  générale  de*  m'-phrlte»  aiguë*. 

a.  Début.  —  Les  symptômes  du  début  sont  variables.  Tantôt 
la  maladie  apparaît  avec  tout  l'appareil  fébrile  qui  caractérise 
les  affections  aiguës.  Succède-t-ellc  par  exemple  à  l'impres- 
sion brusque  du  froid,  elle  s'annonce  alors  par  une  lièvre 
intense  comme  dans  l'observation  de  Wilks,  rapportée  par 
Lancereaux.  Barlels  aurait  observé  dans  ces  cas  à  début 
fébrile  une  température  de  plus  de  40°,  avec  ou  sans  frisson 
initial. 

D'autres  fois,  il  y  a  de  la  fièvre,  mais  celle-ci  est  sous  la 
dépendance  de  la  maladie  primordiale.  Enfin  elle  peut 
prendre  naissance  et  évoluer  absolument  sans  fièvre.  C'est 
surtout  dans  les  néphrites  secondaires,  d'origine  infectieuse, 
que  le  début  est  insidieux  et  que  la  localisation  rénale  ne 
peut  cire  décelée  que  si  Ton  examine  chaque  jour  les  urines 
(Voy.  néphrites  infectieuses). 

Dans  le  premier  cas  et  avec  le  début  fébrile  surviennent 
d'ordinaire  des  vomissements  répétés,  avec  sensation  de 
strangulation,  anorexie  et  troubles  dyspeptiques. 

Comme  symptômes  de  début,  citons  encore  deux  symp- 
tômes subjectifs  sur  lesquels  insiste  Martels,  mais  qui  sont 
loin  d'être  constants.  C'est  d'abord  une  douleur  spontanée, 
à  caractère  pongitif,  siégeant  dans  la  région  lombaire  et 
irradiant  parfois  dans  la  région  inguinale  et  vers  la  face  in- 
terne des  cuisses.  Les  régions  lombaires  sont  douloureuses 
à  la  pression. 

D'autre  part,  on  observe  parfois  un  symptôme  transitoire  : 
c'est  une  envie  fréquente  d'uriner  ;  à  chaque  miction  le  ma- 
lade ne  rend  qui*  quelques  gouttes  d'urine,  souvent  sangui- 
nolente. 

b.  Per'wdeiVélat. —  Mais  bientôt  apparaissent  les  symptômes 
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caractéristiques  de  la  plilegmasie  rénale  :  ceux-ci  consistent 
dans  la  diminution  plus  ou  moins  grande  des  urines,  dans 
l'évacuation  d'albumine,  souvent  l'hématurie,  l'œdème  géné- 
ralisé, la  présence  de  cylindres  de  toute  nature  consultables 
au  microscope,  enfin  dans  les  divers  accidents  urémiques. 

1°  État  des  urines.  —  La  sécrélion  des  urines  diminue  dès 
le  début  :  la  totalité  de  celle-ci  ne  dépasse  pas 400  à  500  centi- 
mètres cubes  dans  les  vingt-quatre  beures;  quelquefois 
on  observe  une  anurie  complète  suivie  d'une  mort  rapide. 
L'urine  est  trouble,  ce  qu'explique  facilement  la  concen- 
tration des  urates,  des  phosphates,  et  l'accumulation  des 
éléments  divers  qu'elle  contient  :  globules,  cellules  épilhé- 
liales,  cylindres,  etc. 

Sa  couleur  est  toujours  foncée;  plus  ou  moins,  suivant  la 
quantité  de  sang  qu'elle  contient,  généralement  rose  sale, 
lavure  de  chair,  rouge  sombre. 

Si  on  laisse  déposer  l'urine,  il  se  forme  à  la  partie  infé- 
rieure du  vase  un  dépôt  brun,  épais,  formé  des  éléments 
morphologiques  énumérés  précédemment  :  cylindres  de 
toutes  espèces,  globules  blancs,  globules  rouges  intacts  ou 
leurs  débris  qui  donnent  à  l'urine  sa  coloration  ;  enfin  des 
cellules  épilhéliales  plus  ou  moins  altérées. 

La  réaction  est  toujours  acide  et  la  densité  est  en  raison, 
inverse  de  la  quantité  (au  début  1030  a  1031). 

Bartels,  qui  a  fait  des  recherches  chimiques  sur  les  urines 
de  la  néphrite  aiguë,  a  constaté  qu'il  y  avait  diminution  no- 
table de  la  quantité  de  l'urée  excrétée;  il  a  montré  que  dans 
la  période  initiale  et  fébrile  de  la  maladie  la  quantité  d'urée 
éliminée  dans  les  vingt-quatre  heures  ne  dépassait  pas  8  à 

10  grammes.  Par  la  suite  la  quantité  augmente  et  arrive  à 
égaler,  quelquefois  môme  à  dépasser  la  moyenne  normale. 

11  y  a  également  diminution  des  chlorures,  surtout  dans  les 
cas  accompagnés  d'un  œdème  généralisé  (-4  à  5  gr.  par  jour). 
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2°  Albuminurie.  —  Trouve-t-on  de  l'albuminurie  dans  tous 
les  cas  de  néphrites  aiguës?  Nous  n'hésitons  pas  à  répondre 
par  l'affirmative,  malgré  l'avis  contraire  de  Lecorché  qui 
comprenait  sous  le  même  nom  la  simple  congestion  avec 
dégénérescence  graisseuse  et  la  desquamation  des  épithé- 
liiiins  des  tubes  droits.  Sans  doute,  dans  certains  cas  d'in- 
llammation  aiguë  avérée,  on  n'a  pas  trouvé  momentanément 
d'albumine;  mais  cette  absence  était  toute  transitoire.  Ainsi, 
dans  l'épidémie  scarlalineuse  de  1853  et  1854,  Hartels  a  vu 
survenir  l'œdème  avant  l'apparition  de  l'albumine  dans  les 
urines  :  ce  dernier  phénomène  survenait  par  la  suite  et 
bientôt  apparaissaient  tous  les  symptômes  de  la  néphrite 
aiguë.  Ferini  aurait  observé  des  cas  semblables  ;  enfin  cha- 
cun connaît  l'observation  d'Ilénoch  sur  le  même  sujet. 

La  quantité  d'albumine  est  d'ailleurs  très  variable  d'un 
malade  à  l'autre.  Elle  ne  descendrait  jamais  au-dessous  de 
12  pour  100  à  la  période  d'élat.  Barlels  aurait  observé  dans 
les  vingt-quai re  heures  12*r, 062  dans  un  cas  de  rhuma- 
tisme aigu. 

.t  Hématurie.  — -  L'hématurie  est  un  symptôme  extrême- 
ment fréquent,  elle  se  constate  facilement  à  l'œil  nu  par  la 
coloration  rosée,  rouge,  rouge  foncé  de  l'urine  émise.  Elle 
j>eut  précéder  la  présence  de  l'albuminurie;  le  sang  peut 
alternativement  paraître  et  disparaître  plusieurs  fois  dans 
les  urines  pendant  le  cours  de  l'alleclion  ;  enfin  le  plus  sou- 
vent elle  cesse  longtemps  avant  l'albuminurie. 

La  quantité  des  globules  rouges  et  de  matière  colorante 
du  sang  mélangés  au  liquide  excrété  est  très  variable. 

4"  Cylindres.  — On  trouve  dans  les  urines  des  cylindres  de 
toute  nature.  Ceux-ci  sont  faciles  à  constater  si  l'on  a  soin 
de  les  chercher  dans  les  sédiments  déposés  au  fond  du  vase  : 
cylindres  hyalins,  colloïdes,  à  aspect  plus  ou  moins  granu- 
leux, tapissés  ou  non  de  cellules  altérées,  coagula  san- 
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jjuins,  etc.  (Voy.  Cylindres  à  la  Symptomatologie  générale). 

5°  Œdème. — Quelquefois  ce  phénomène  manque  complè- 
tement; dans  les  cas  bénins  il  peut  être  tellement  limité  qu'il 
passe  inaperçu.  D'autres  fois,  au  contraire,  on  le  voit  se 
généraliser  rapidement  et  devenir  considérable  en  quelques 
jours.  Il  est  d'abord  limité  au  tissu  cellulaire  sous-cutané  et 
là  où  ce  tissu  est  le  plus  lâche  :  aux  poignets,  au  pourtour 
des  malléoles,  au  scrotum  ;  —  souvent  il  débute  à  la  face  au 
niveau  des  paupières,  ou  au  dos  et  à  la  région  lombaire,  si  le 
malade  est  alité.  Quoi  qu'il  en  soit,  il  se  généralise  bientôt, 
et  les  cavités  séreuses  peuvent  être  envahies  à  leur  tour  : 
c'est  surtout  la  cavité  péritonéale  qui  est  le  plus  souvent 
atteinte;  on  rencontre  aussi  l'hvdrothorax  unilatéral  ou 
bilatéral  dont  la  gravité  est  en  raison  du  degré  de  compres- 
sion sur  les  poumons  :  ces  organes  sont  aussi  envahis  par 
l'œdème  ainsi  que  les  voies  aériennes  supérieures,  d'où 
l'œdème  du  voile  du  palais,  des  replis  aryténo-épiglottiques. 
On  rencontre  encore  l'hydrocéphalie  externe  ou  l'épanche- 
ment  intraventriculaire.  Citons  entin  l'hydropéricarde.  Quel- 
quefois on  observe  dès  le  début  de  l'affection  des  troubles 
du  côté  des  voies  gastro-intestinales  :  nausées  très  pénibles, 
quelquefois  des  vomissements  incoercibles,  de  l'anorexie,  de 
la  diarrhée.  A  quelle  origine  rapporter  ces  complications? 
On  avait  pensé  à  un  œdème  de  la  muqueuse  gastro-intesti- 
nale, mais  il  est  bien  plus  probable  qu'il  s'agit  là  d'accidents 
urémiques  précoces. 

H°  Accidents  urémiques  précoces.  —  11  faut  savoir  en  effet 
que  ces  accidents  peuvent  éclater  dès  la  première  période  de 
la  néphrite,  même  avec  une  intensité  assez  grande  pour  pro- 
duire la  mort.  Cela  est  vrai  surtout  pour  les  accidents  uré- 
miques de  la  forme  éclamptique  et  comateuse.  Chez  les  en- 
fants, les  attaques  convulsives  sont  quelquefois  précédées 
par  une  phase  méningitique.  Les  petits  malades  sont  en 


Digitized  by  Google 


Ô82  MALADIES  DKS  HUNS. 

proie  à  une  sorlc  de  stupeur;  ils  sont  indilïérenls  à  ce  qui 
se  passe  autour  d'eux  :  de  temps  à  autre,  ils  poussent  des 
cris  monotones  et  portent  leurs  mains  à  leur  fron!  comme 
pour  faire  voir  que  c'est  là  qu'est  le  siège  de  leur  mal.  Puis 
ils  sont  pris  de  vomissements  nerveux  dont  la  fréquence 
augmente  jusqu'à  ce  qu'éclate  une  attaque  d'éclampsie, 
suivie  d'un  coma  prolongé,  interrompu  seulement  par  de 
nouvelles  attaques  de  convulsions  ou  par  le  délire.  Ces  acci- 
dents urémiques  graves  sont  relativement  rares,  et,  nous  le 
répétons,  ils  n'éclatent  en  général  que  lorsque  l'albumi- 
nurie et  les  autres  troubles  de  la  fonction  urinaire  durent 
déjà  depuis  un  certain  temps.  On  craindra  leur  approebe 
lorsque  l'excrétion  urinaire  se  maintiendra  quelque  temps 
à  un  niveau  très  bas  pour  aller  jusqu'à  l'anime  complète. 
Les  convulsions  éclampliques  peuvent  être  suivies  de  para- 
lysies motrices  (Barlhez  et  Itilliel).  Klles  ont,  qnoad  vilain, 
une  signification  pronostique  beaucoup  moins  grave  que  le 
coma. 

7°  Hypertrophie  ranliafjue. — On  sait,  d'après  les  expé- 
riences de  Gustave  Simon,  (irawitz  et  Israël,  Lcwinski, 
Beckmann  et  Strauss,  qu<*  si  Ton  supprime  un  rein  par  un 
procédé  quelconque,  l'hypertrophie  du  cœur  peut  survenir 
à  la  suit»'  de  l'opérai  ion.  et  cria  lorsque  le  rein  opposé  ne 
subit  pas  une  hypertrophie  compensatrice;  on  conçoit  donc 
aisément  que  certaines  néphrites  aiguës. produisant  un  obs- 
tacle à  l'urinalion  bien  plus  considérable  que  les  expériences 
précédentes,  l'hypertrophie  cardiaque  puisse  v  être  observée  ; 
et  en  fait,  elle  existerait  dans  bien  des  cas.  Friedlànder 
aurait  constaté  que  l'augmentation  de  poids  du  cœur  pour- 
rait atteindre  le  chiffre  colossal  de  iO  pour  100  (Lépine). 

(iihson  a  rencontré  plusieurs  fois  des  hypertrophies  du 
ventricule  gauche.  Dans  d'autres  cas,  il  y  a  seulement  dila- 
tation du  eo'iir.  Bamberger,  sur  soixante-sept  cas  de  néphrite 
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aiguë,  a  rencontré  quinze  lois  une  augmentation  de  volume 
du  cœur  :  dans  quatre  de  ces  cas  il  y  avait  une  simple  dilata- 
tion. Enfin  Silbermann  a  également  rencontré,  chez  cer- 
tains enfants  atteints  de  scarlatine  et  de  néphrite  aiguë,  soit 
l'hypertrophie  pure,  soit  une  dilatation  avec  ou  sans  hyper- 
trophie. 

Dans  les  cas  de  dilatation  bien  accentuée,  on  entendrait 
à  la  pointe  un  souffle  (mitral);  si  elle  est  moins  prononcée, 
on  percevrait  un  bruit  de  galop,  alors  même  que  la  tension 
artérielle  ne  semble  pas  manifestement  exagérée.  S'il  y  a 
surtout  hypertrophie,  le  tracé  sphygmographique  indique- 
rait assez  souvent  une  tension  un  peu  forte  (Lépine). 

Quelle  serait  la  cause  de  cette  hypertrophie  cardiaque? 
On  peut  d'abord  invoquer  comme  cause  accessoire  l'élimina- 
tion moins  facile  de  l'eau  ;  mais  la  véritable  cause  résiderait 
dans  la  difficulté  d'élimination  des  matières  excrémenti- 
tielles.  Ces  matières,  l'urée  principalement,  contenues  en 
excès  dans  le  sang,  augmenteraient  la  résistance  qu'il 
éprouve  a  traverser  les  capillaires,  ou  bien  la  dyscrasie, 
causée  par  une  dépuration  insuffisante,  amènerait  la  con- 
traction tonique  des  arlériolcs  soit  directement,  soit  secon- 
dairement, en  agissant  sur  les  tissus  dont  l'excitation  pro- 
duirait la  contraction  des  arlériolcs  par  action  réflexe 
(Johnson). 

Enfin,  dans  certains  cas,  il  a  été  impossible  de  constater 
une  augmentation  de  la  tension  artérielle  ((irawitz  et  Israël)  ; 
alors  le  cœur  par  augmentation  d'énergie  suppléerait  a  la 
réduction  de  la  surface  d'élimination;  le  sang  circulerait 
plus  rapidement  et  cet  excès  de  travail  du  côte  du  cœur  pro- 
duirait son  hypertrophie. 

8°  Altérations  des  sens,  de  la  rue  et  de  Coûte.  —  En  1850, 
Landouzy  rapportait  à  l'Académie  qu'il  avait  observé  des 
troubles  de  la  vue  des  plus  manifestes,  survenus  sous  l'in- 
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flucncc  de  larges  vésicatoires  appliques  à  la  région  lom- 
baire. 

Kn  1853,  A v rare!  publiait  une  observation  ftamblyopie 
passagère  au  début  d'une  néphrite  scarlatineuse  et  chez  un 
enfant  de  neuf  ans.  Avec  rophtalmoseope,  les  lésions  ont 
élé  mieux  observées  :  on  a  cité  plusieurs  cas  d'amblyopie 
allant  jusqu'à  l'aniaurose  complète,  avec  ou  sans  œdème  de 
la  rétine.  Elle  débute  ordinairement  avec  brusquerie  et  dis- 
parait de  même.  Sa  durée  est  variable,  mais  le  [dus  souvent 
assez  courte.  D'autres  fois  elle  affecte  une  persistance  inso- 
lite, comme  dans  l'observation  de  r'œrster  où  l'amaurose  dura 
dix-sept  jours  et  constitua,  pendant  tout  ce  temps,  la  seule 
et  unique  manifestation  apparente  de  l'affection  rénale. 
L.  Monod  rapporte,  dans  sa  thèse,  un  cas  d'albuminurie 
searlatineuse  où  des  troubles  de  la  vue  caractérisés  surtout 
par  de  riiémiopie  externe  persistèrent  pendant  près  de  deux 
mois  et  demi. 

Des  lésions  du  fond  de  Viril  peuvent  se  développer  dans 
le  cours  de  la  néphrite  aiguë,  (l'est  du  moins  ce  qu'affirme 
Sweigger  pour  la  néphrite  diphléritique.  L'examen  ophtal- 
moseopique  lui  a  démontré  dans  ces  eus,  en  dehors  des  signes 
bien  connus  de  la  rétiuile,  de  l'hyperémie  veineuse,  un  état 
trouble  de  la  papille  et  des  parties  avoisinanles.  Le  fond  de 
l'œil  était  parsemé  de  loyers  hémorragiques  et  d'une  mul- 
titude de  petites  taches  blanches,  brillantes,  qui,  en  con- 
fluant, dessinaient  des  ligures  très  irrégulières.  Quelquefois 
la  choroïde  est  intéressée,  le  corps  vitré  présente  alors  un 
étal  trouble. 

On  a  observé  également  dans  la  néphrite  aiguë  d'autres 
troubles  sensoriels,  par  exemple  une  surdité  plus  ou  moins 
complète,  quelqurfois  unilatérale,  qui  dépend  sans  doute  de 
quelque  lésion  centrale  (Jaecoud,  Dieulalby). 

0  Etat  gênerai.  —  On  conçoit  que  tous  ces  phénomènes 
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amènent  une  perturbation  profonde  dans  l'économie  et  on 
observe  bientôt, dans  bien  des  cas,  une  anémie  considérable  : 
le  malade  accuse  une  faiblesse  générale,  une  perte  des  forces, 
el  les  traits  présentent  une  pAleur  caractéristique  de  l'affec- 
tion rénale. 

§  4.  —  Marche  et  terminaison. 

a.  Marche.  —  Il  n'y  a  rien  de  typique  dans  la  marche  delà 
néphrite  aiguë.  La  nature,  la  succession  et  la  gravité  de  ses 
manifestations  diffèrent  absolument  d'un  cas  à  l'autre. 

Ainsi  il  arrivera  que  dans  le  décours  d'une  scarlatine,  de 
la  diphtérie  ou  de  quelque  autre  maladie  infectieuse,  à  la 
suite  d'un  refroidissement  ou  en  dehors  de  toute  cause 
appréciable,  un  individu  sans  avoir  eu  de  fièvre  présente  une 
légère  houfiissure  des  paupières,  de  l'œdème  des  bras,  des 
poignets,  du  pourtour  des  malléoles.  L'examen  des  urines 
révèle,  outre  l'existence  de  l'albuminurie,  les  autres  carac- 
tères que  nous  avons  mentionnés  plus  haut  comme  propres  a 
la  néphrite  aiguë.  Avec  des  soins  convenables,  ^es  accidents 
ne  lardent  pas  à  se  dissiper  sans  laisser  de  traces. 

En  regard  de  celte  forme  bénigne,  nous  placerons  la  forme 
grave  de  la  néphrite  aiguë.  Ici  nous  voyons  surgir,  du  jour 
au  lendemain,  un  œdème  généralisé,  précédé  ou  non  par 
un  appareil  fébrile  tumultueux,  des  vomissements,  une 
anorexie  complète  et  de  la  céphalalgie.  L'urine,  d'un  rouge 
plus  ou  moins  foncé,  trouble,  sédimenteuse,  se  prend  en 
masse  quand  on  la  chauffe,  par  suite  de  la  présence  dans  ce 
liquide  de  tous  les  éléments  congulables  du  sang  :  albumine 
el  fibrine.  Il  peut  y  avoir,  à  un  moment  donné,  anurie  com- 
plète. Pour  peu  que  la  suppression  des  urines  dure  quelques 
heures,  on  a  les  plus  grandes  chances  de  voir  éclater  des 
accidents  urémiques  graves,  une  attaque  éclamptique  an- 
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noncée  ou  non  par  des  prodromes,  et  qui  fera  place  au  coma 
ou  à  l'amblyopie.  Au  bout  d'un  temps  relativement  très  court, 
le  malade  succombe  à  la  violence  des  attaques  convulsives 
ou  dans  le  coma.  Ou  bien  la  mort  plus  lenle  à  venir  sera 
amenée  par  une  des  complications  que  nous  énumérerons 
plus  loin. 

Entre  ces  deux  types  extrêmes,  il  y  a  place  pour  des  formes 
intermédiaires  qu'on  pourra  multiplier  à  loisir  en  faisant 
prédominer  Tune  ou  l'autre  des  principales  manifestations 
de  la  maladie. 

b.  Terminaison.  — Dans  la  forme  bénigne,  la  guérison  est 
la  règle,  l'urine  reprend  très  vite  ses  caractères  normaux  en 
même  temps  que  l'albuminurie  disparait;  l'odeur  est  en  gé- 
néral peu  marquée  en  pareil  cas. 

Dans  les  formes  plus  graves  de  la  néphrite  aiguë,  la  ter- 
minaison fâcheuse  peut  être  amenée  par  l'une  des  complica- 
tions suivantes  que  nous  allons  énumérer  dans  l'ordre  de  leur 
plus  grande  fréquence: 

1°  Épuisement  cérébral  et  col  lapsus  succédant  à  de  violentes 
attaques  d'éelampsie  ; 

2°  Asphyxie  duc  à  la  compression  des  poumons  par  le 
liquide  épanché  dans  les  plèvres; 

;\°  Œdème  pulmonaire; 

i<  CEdème  de  la  glotte  ; 

5°  Paralysie  cardiaque  due  à  une  compression  du  cœur 
par  une  hydropisie  du  péricarde  ; 

6°  Compression  du  cerveau  par  un  épanchement  dans  les 
ventricules  ou  dans  l'arachnoïde; 

7°  Hémorragie  cérébrale  ; 

8° Cachexie  consécutive  à  la  désalbuminalion  profonde  du 
sang  combinée  avec  l'inanition  qu'entraînent  les  accidents 
dyspeptiques  (anorexie,  vomissements,  diarrhée)  et  qui, 
chez  les  néphritiques,  se  traduit  par  une  pâleur  tout  à  fait 
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<  aractéristique  de  la  peau,  qui  tranche  sur  la  bouffissure  et 
la  transparence  de  leurs  téguments. 

Après  celte  longue  énuméralion  des  causes  habituelles  de 
la  mort  dans  la  néphrite  aiguë,  on  pourrait  être  tenté  de 
croire  que  la  guérison  est  chose  exceptionnelle  dans  les 
formes  un  peu  graves  de  celte  maladie.  Il  n'en  est  pourtant 
rien.  On  voit  des  malades  sous  le  coup  d'accidents  urémiques 
très  graves,  tels  que  des  attaques  convulsives  répétées,  des 
vomissements  opiniâtres,  une  dyspnée  violente  avec  ou  sans 
épanchements  dans  les  grandes  séreuses,  échapper  aux  dan- 
gers de  leur  situation  alarmante  et  guérir  même  complète- 
ment. En  pareil  cas,  la  convalescence  est  longue  à  cause  de 
l'atteinte  grave  portée  à  la  nutrition  parles  perles  abondantes 
d  albumine,  de  fibrine,  de  globules  rouges,  par  cette  profonde 
détérioration  du  sang  qu'on  n'observe  au  même  degré  dans 
aucune  autre  maladie. 

Mais  cette  guérison  complète  en  apparence  est-elle  défini- 
tive? On  s'accordait  assez  généralement  à  considérer  comme 
une  éventualité  des  plus  rares  le  passage  de  la  néphrite  aiguë 
à  Vèlat  chronique.  Dans  ses  leçons  à  la  Faculté  de  médecine 
sur  l'anatomie  pathologique,  Charcot  y  insistait.  De  môme 
liarlels  :  «  Cette  terminaison,  dit-il,  se  rencontre  peut-être 
pour  la  néphrite  parenchymateuse  a  friyore,  jamais  on  ne 
l'observe  dans  les  néphrites  scarlatineuse  et  diphtéritique.  » 

Thomas  déclarait  que  si  la  terminaison  par  guérison  de  la 
néphrite  aiguë  est  de  règle  pour  les  adultes,  cela  est  plus  vrai 
encore  pour  les  enfants. 

La  convalescence,  troublée  par  des  accidents  divers,  peut, 
à  la  vérité,  traîner  pendant  des  mois.  Ainsi  Bartels  a  vu,  chez 
un  enfant  affecté  de  néphrite  scarlatineuse,  l'albuminurie 
durer  dix-huit  mois,  après  quoi  la  santé  de  l'enfant  se  main- 
tint parfaite,  et  (îerhardt  déclare  explicitement  qu'à  la  suite 
d'une  néphrite  aiguë  les  diverses  manifestations  peuvent 
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persister  pendant  des  années  et  néanmoins  la  lésion  rénale, 
qui  parle  fait  a  passé  à  l'état  chronique,  rétrocéder  entière- 
ment. 

Il  faut  dire  que  des  travaux  plus  récents  louchant  l'évolu- 
tion des  lésions  histologiques  dans  les  différentes  formes  de 
néphrites  inlirment  celte  opinion,  qui  établit  une  barrière 
infranchissable  entre  la  néphrite  aiguë  et  les  néphrites 
chroniques.  On  tend  actuellement  à  rétablir  l'unité  du  mal 
deBrighl. 

$  5.  —  Physiologie  pathologique. 

Le  mécanisme  palhogénique  des  principaux  accidents  de 
la  néphrite  aiguë  a  été  étudié  déjà  à  la  séméiologie  générale. 
Nous  rappellerons  ici  que  la  diminution  de  la  sécrétion  uri- 
naire  allant  jusqu'à  l'anime  complète  trouve  sa  raison  d'être 
dans  le  ralentissement  circulatoire  qu'entraîne  l'inflamma- 
tion dans  les  anses  de  Malpighi,  dans  l'obstruction  des 
canaux  urinilères  par  l'épilhélium  tuméfié  et  par  les  masses 
colloïdes  qui  entrent  dans  la  formation  des  cylindres. 

Y  \J albuminurie  s'explique  par  cette  mômcdiminution  de 
pression  dans  les  vaisseaux  glomérulaires  envahis  par  l'in- 
flammation et  par  la  perméabilité  accrue  de  leurs  parois.  Il 
démontré  que  tout  travail  inflammatoire  est  accompagné 
d'un  abaissement  local  de  la  pression  sanguine  dans  la  zone 
enflammée,  et  d'une  distension  de  la  paroi  vasculaire  qui  en- 
traîne à  la  fois  la  diapédèse  des  globules  et  la  sortie  en  nature 
du  sérum,  par  conséquent  de  l'albumine. 

2°  Pour  expliquer  les  hydropisies  et  en  particulier  Yana- 
sarque,  on  peut  faire  intervenir  la  rétention  de  l'eau,  du  sang 
et  une  modification  de  texture  des  vaisseaux,  occasionnée  par 
les  influences  nocives  qui  ont  fait  naître  la  néphrite  elle-même. 
La  localisation  de  l'œdème  dépendrait  en  majeure  partie  de 
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l'intensité  plus  ou  moins  grande  de  l'altération  vasculaire 
dans  telle  ou  telle  région. 

Knfin  il  a  été  dit  que  l'explosion  des  accidents  urémiques 
est  la  conséquence  probable  d'une  dépuration  insuffisante 
du  sang  par  le  filtre  rénal,  mais  qu'il  est  impossible  aetuel- 
lemeinent  de  préciser  la  nature  des  principes  excrémenti- 
liels  dont  la  rétention  dans  le  sang  entraîne  de  tels  effets. 

|5  6.  —  Diagnostic. 

Le  diagnostic  de  la  néphrite  aiguë  se  fera  le  plus  souvent 
sans  aucune  difficulté,  si  le  médecin  a  soin  de  pratiquer  jour 
par  jour  l'exarnen  des  urines  dans  les  maladies  qui  se  com- 
pliquent souvent  d'une  inflammation  des  reins.  Il  faut  se 
rappeler  d'ailleurs  que  la  présence  de  l'albumine  dans  les 
urines  du  malade  n'entraîne  pas  nécessairement  le  diagnostic 
de  néphrite  aiguë. 

Lorsque  l'albuminurie  est  légère,  de  courte  durée,  qu'elle 
coïncide  avec  une  poussée  fébrile  intense,  lorsque  l'urine 
ne  renferme  que  peu  ou  point  de  cylindres,  que  les  manifes- 
tations somatiques  font  défaut,  on  peut  être  certain  qu'il 
n'existe  pas  de  lésion  inflammatoire  du  rein.  Il  n'en  est  pas 
de  même  quand,  dans  le  cours  de  l'affection,  on  voit  tout  à 
coup  survenir  l'albuminurie,  et  qu'en  même  temps  les 
urines  sont  rares,  troubles,  d'une  teinte  hémorragique  plus 
ou  moins  accusée;  si  la  proportion  d'albumine  qu'elles 
tiennent  en  suspension  est  assez  considérable,  si  dans  les 
sédiments  le  microscope  fait  voir  des  globules  rouges,  des 
détritus  épithéliaux,  des  cylindres  en  nombre  appréciable,  il 
n'y  a  plus  alors  de  place  au  doute,  même  en  l'absence  de 
troubles  fonctionnels.  Bien  plus,  on  peut  presque  prédire  à 
coup  sûr  l'imminence  des  accidents  urémiques  lorsque  les 
urines  présentent  ces  caractères  et  que  la  quantité  des  vingt- 
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quatre  heures  s'est  sensiblement  abaissée  au-dessous  d'un 
certain  chiffre,  lorsqu'elle  se  maintient  au-dessous  de  300  à 
400  centimètres  cubes  chez  un  adulte. 

Enfin  rappelons  les  recherches  de  Bouchard  sur  les 
albuminuries  rélraclile  et  non  rétractile  (Xoy.  Albuminuries). 
Lorsque  la  néphrite  débute  par  un  œdème  limité,  par  l'ana- 
sarque,  par  des  accidents  urémiques,  tels  que  les  convulsions, 
le  coma,  l'amblyopie,  des  vomissements,  l'examen  des  urines 
pourra  seul  révéler  la  véritable  nature  de  ces  accidents.  Nous 
avons  déjà  dit  que  les  manifestations  urémiques  peuvent 
précéder  l'apparition  de  l'albumine  dans  les  urines;  en  ce 
cas  Poligurie  et  les  autres  caractères  de  l'urémie  pourront 
seuls  lever  les  doutes  que  fera  naître  l'absence  momentanée 
de  l'albumine. 

Le  pronostic  de  la  néphrite  aiguë  est  commandé  par  la 
gravité  des  accidents  que  lait  naître  la  lésion  rénale. 

Nous  avons  décrit  plus  haut  une  forme  longue  de  néphrite 
aiguë  qui  est  sans  gravité  aucune  et  qui  met  quelque  temps 
à  guérir. 

Nous  avons  mentionné  également  l'opinion  qui  admet  que 
la  néphrite  aiguë  peut  passer  à  l'état  chronique  ;  souvent  la 
néphrite  aiguë,  ou  bien  tue  le  malade  dans  un  délai  assez 
court,  ou  bien  aboutit  à  une  guérison  définitive. 

Nous  avons  énuméré  aussi  les  principales  causes  de  mort 
créées  par  la  néphrite  aiguë.  Si  i'on  se  rapporte  à  celle 
énumération,  il  sera  facile  de  comprendre  que  le  pronostic 
d'une  néphrite  aiguë  devient  grave  : 

1°  Lorsque  par  le  fait  d'une  anurie  prolongée  on  voit 
apparaître  des  convulsions  épileptifornies  généralisées,  dont 
les  accès  vont  en  se  rapprochant  et  dans  l'intervalle  desquels 
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le  malade  est  plongé  dans  le  coma,  alors  le  salut  du  sujet 
dépend  du  succès  des  tentatives  faites  pour  rétablir  le  cours 
normal  des  urines  ; 

2°  Lorsque  l'anasarque  est  compliquée  d'épanchement 
dans  les  cavités  séreuses  et  que,  sous  l'influence  des  progrès 
de  l'hydrothorax  ou  d'un  épanchement  péricardiaque,  on 
voit  se  développer  un  étal  asphyxique  menaçant,  ou  les  signes 
d'une  paralysie  cardiaque; 

3°  Lorsque  l'œdème  affecte  le  caractère  erratique  (ce  qui 
est  rare)  et  qu'à  la  suite  de  la  disparition  d'un  œdème  super- 
ficiel, on  voit  apparaître  les  signes  d'une  gêne  respiratoire  du 
côté  du  larynx  ; 

4°  Lorsque  la  néphrite  traîne  en  longueur  et  que  des 
pertes  abondantes  d'albumine,  des  troubles  dyspeptiques 
graves,  anorexie,  vomissements,  diarrhée,  portent  atteinte 
à  la  nutrition  du  sujet,  il  faut  craindre  de  le  voir  succomber 
à  l'adynamie. 

§  8.  —  Traitement. 

Dans  la  néphrite  aiguë,  l'activité  de  la  sécrétion  urinai re 
mesure  en  quelque  sorte  la  situation  du  malade,  et  nous 
avons  vu  que  l'oligurie  va,  dans  beaucoup  de  cas,  jusqu'à 
fanurie  complète.  L'indication  capitale  à  remplir  est  donc 
de  favoriser  la  diurèse,  mais  nous  avons  insisté  sur  les 
dangers  que  présentent  en  pareils  cas  la  plupart  des  diu- 
rétiques, les  uns  à  cause  de  leur  action  irritante  sur  le 
rein,  les  autres,  comme  la  digitale,  parce  que  l'état  ana- 
tomique  du  rein  s'opposant  à  une  élimination  rapide  doit 
faire  craindre  leurs  effets  cumulatifs  toxiques.  Il  nous  reste 
le  lait  à  hautes  doses,  et,  on  ne  saurait  trop  le  répéter,  nous 
avons  dans  le  régime  lacté  une  ressource  précieuse.  C'est  à 
la  fois  un  puissant  diurétique  absolument  inoffensil  et  un 
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aliment  parlait  qui  s'adapte  à  Fétat  des  fonctions  digestives 
du  malade. 

Mais  l'absorption  du  lait  peut  être  entravée  par  des  vomis- 
sements urémiques  opiniâtres  et  le  régime  lacté  est  loin 
d'ailleurs  d'être  toujours  eflicace  pour  ramener  l'écoulement 
des  urines  à  un  taux  convenable.  Puis  son  action  diurétique 
est  lente,  et  il  n'est  pas  rare  que  l'imminence  d'accidents 
graves  cbez  un  malade  dont  les  reins  ne  fonctionnent  plus 
réclame  une  prompte  déplétion  vasculaire.  On  a  conseillé  et 
pratiqué  la  saignée,  surtout  dans  le  cas  où  l'insuffisance  sécré- 
toire  des  reins  détermine  l'apparition  des  attaques  convul- 
sées. Nous  avons  signalé  les  dangers  des  émissions  sanguines 
dans  une  maladie  aussi  débilitante  que  la  népbrite  aiguë. 

Reste  à  opérer  cette  déplétion  en  excitant  les  fonctions  de 
la  peau,  ou  en  ouvrant  issue  à  la  sérosité  du  sang  du  côté  de 
la  muqueuse  intestinale.  Les  diaphoniques  n'ont  pas  fait 
merveille  jusqu'ici.  On  a  accusé  les  bains  de  vapeur  de 
favoriser  l'explosion  des  attaques  d'éclampsie  (Monod).  Le 
jaborandi  a  donné  entre  les  mains  de  Gubler  des  résultats 
déplorables,  la  pilocarpine  aurait  mieux  réussi  (Yoy.  Traite- 
ment en  général). 

En  somme,  pour  répondre  à  cette  indication  créée  par 
l'insuffisance  de  la  fonction  sécrétoire  des  reins,  nous  sommes 
réduits  à  l'emploi  du  régime  lacté  combiné  avec  l'administra- 
tion des  purgatifs  drastiques,  tels  que  la  coloquinte,  le  jalap, 
la  gomme-gui  te. 

Restent  les  indications  symptoinatiques  dictées  par  les 
manifestations  habituelles  ou  les  complications  rares  de  la 
néphrite  aiguë. 

L'œdème  ne  réclame  pas  de  traitement  spécial  :  il  se 
dissipe  aussitôt  que  la  sécrétion  urinaire  remonte  à  son 
niveau  physiologique. 

Les  vomissements,  lorsqu'ils  sont  trop  tenaces,  demandent 
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à  être  respectés,  c'est  une  voie  ouverte  aux  principes  exeré- 
mentitiels  retenus  dans  le  sang  par  suite  de  l'obstruction  du 

4 

filtre  rénal. 

Pour  atténuer  la  céphalalgie  urémique,  on  se  eonlenlera 
d'appliquer  sur  la  tète  du  malade  des  compresses  trempées 
dans  l'eau  froide.  Les  douleurs  lombaires  du  début,  lors- 
qu'elles sont  très  violentes,  céderont  le  plus  souvent  à  une 
application  de  ventouses  scarifiées. 

Le  traitement  des  accidents  urémiques  graves  du  côté  des 
centres  nerveux  a  déj;ï  été  exposé  en  détail.  Nous  proscri- 
vons 1a  saignée  dans  les  cas  d'éclampsie  urémique  pour  les 
raisons  énoncées  plus  haut,  quoiqu'elle  ait  donné,  entre 
les  mains  de  Fonssagrives  et  de  Péter,  des  résultats  très 
encourageants.  C'est  aux  anesthésiques  qu'il  faut  recourir 
de  préférence,  aux  inhalations  de  chloroforme  ou  à  l'hydrate 
de  ehloral  associé  au  bromure  de  potassium  en  lavement. 
Notre  expérience  personnelle  témoigne  en  faveur  de  l'effi- 
cacité de  ces  movens. 

Contre  le  coma  urémique  nous  avons  conseillé  les  inhala- 
lions  d'oxygène  employées  concurremment  avec  la  caféine 
(0*r,20  dans  une  infusion  de  café  ou  de  thé),  ou  encore  les 
injections  sous-cutanées  d'éther,  lorsque  l'abondance  de 
l'anasarque  ne  s'y  oppose  pas. 

Aussitôt  que  les  malades  entrent  en  convalescence,  il  faut 
se  préoccuper  de  l'étal  de  dénutrition  engendré  par  les  pertes 
d'albumine,  de  fibrine,  de  sang  en  nature;  l'œdème  une 
fois  disparu,  l'amaigrissement  des  malades  et  leur  extrême 
pâleur  permettent  d'apprécier  les  ravages  causés  par  ces 
déperditions.  Il  faut  alors  recourir  aux  toniques,  aux  pré- 
parations martiales,  aux  apéritifs,  et  une  fois  que  l'appétit 
du  malade  rendra  la  chose  possible,  substituer  au  lait  une 
alimentation  substantielle  dont  les  viandes  rôties  et  les  vins 
généreux  formeront  la  base. 

lABADIK-LAGRAVK.  IV.  —  3S 
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£  '.).  —  Cause»  vi  cla««lflcallon  des  uépkrlte»  aiguë». 

Nous  avons  étudié  au  chapitre  Eliologie  générale  des 
néphrites  les  diverses  conditions  qui  président  au  déve- 
loppement des  néphrites  aiguës;  d'autre  part,  dans  l'étude 
particulière  de  chacune  des  variétés  des  néphrites  aiguës 
nous  aurons  à  étudier  en  détail  ce  que  nous  savons  de  la 
palhogénie  ;  nous  nous  bornerons  donc  à  rappeler  ici  que 
les  néphrites  aiguës  reconnaissent  dans  l'immense  majorité 
des  cas  trois  ordres  de  causes  :  I  f  infection  par  les  micro- 
organismes  dont  l'action  est  bien  établie  pour  un  certain 
nombre  de  néphrites  dans  les  maladies  infectieuses,  inlini- 
ment  probable  pour  d'autres  ;  d'où  deux  premières  catégories 
très  importantes  :  les  néphrites  infectieuses  proprement  dites, 
et  les  néphrites  { probablement  infectieuses)  dans  les  ma ladies 
infectieuses;  "2"  les  influences  logiques;  3  les  lésions  cutanées 
agissant  sur  les  reins  par  action  réflexe.  Il  reste  cependant, 
outre  ces  trois  grands  groupes,  un  certain  nombre  de 
néphrites  dont  la  cause  première  nous  échappe  jusqu'ici, 
dont  la  pathogénie  est  peut-être  complexe  et  en  tout  cas  non 
encore  établie. 

Partant  de  ces  données  étiologiques,  nous  diviserons  les 
néphrites  aiguës  de  la  façon  suivante  : 

CLASSIFICATION   DES   NÉPHRITES  AIGUËS. 

1°  Néphrites  infectieuses  (proprement  dites)  ; 
2  Néphrites  aiguës  dans  les  maladies  infectieuses  : 
a.  Fièvres  èruptives.  —  Scarlatine.  —  Variole.  —  Rou- 
geole. —  Varicelle. 

h.  Fièvres  à  type  typhoïde.  —  Fièvre  typhoïde.  —  Fièvre 
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récurrente.  —  Typhus  cérébro-spinal.  —  Typhus  exan- 
thématique. 

c.  Maladies  septiques.  —  Septicémie.  —  Fièvre  puer- 
pérale. 

(1.  Affections  rhumalismulcs.  —  Khumalisnie  articulaire 
aigu.  —  Endocardite  simple. 

c.  Pseudo-rhumatisme  infectieux. 

f.  Endocardite  ulcéreuse. 

g.  Pneumonie  franche  et  pneumonie  infectieuse. 
II.  Diphtérie. 

i.  Oreillons. 
j.  Fièvre  jaune. 
k.  Erysipèle. 

I.  Maladies  spécifiques.  —  Tuberculose.  —  Cancer  et 
syphilis. 

:\°  NÉPHRITES  aiguës  toxiques  : 

;t.  .Xephrites  causées  par  des  poisons  sécrétés  par  l'orga- 
nisme. —  Aller  lions  gaslro-inleslinales.  —  Ictère.  —  Ictère 
grave. 

I).  Méphrites  toxiques  (proprement  dites).  —  1°  Néphrites 
dues  aux  ingesta  :  substances  alimentaires;  empoisonne- 
ments aigus  ;  médicaments.  —  2"  Néphrites  dues  aux  appli- 
cata  :  médicaments  appliqués  sur  la  peau. 

4°  Néphrites  par  lésions  cutanées  : 

Brûlures.  —  Dermatoses. 

5°  Néphrites  de  cause  inconnue  : 

Néphrite  gravidique. —  Néphrite  cholérique.  — Néphrite 
dans  le  tétanos.  —  Néphrite  dans  le  scorbut.  —  Néphrite 
dans  les  traumatisme*  (sans  accidents  septiques). 
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AltTICLE  II. 

N  K I*  HUIT  K  S  INFECTIEUSES. 

§  1.  —  Généralités. 

L'albuminurie  esl  un  symptôme  extrêmement,  fréquent 
des  diverses  maladies  infectieuses,  mais  il  faudrait  se  garder 
de  ranger  dans  les  néphrites  infectieuses  tous  les  cas  où  l'on 
aura  constaté  la  présence  de  l'albumine  dans  les  urines. 
Une  foule  de  causes  secondaires,  en  elle  t.,  peuvent  par  leur 
seule  influence  faire  apparaître  l'albumine  dans  ce  produit 
de  sécrétion.  Uhypcrthermie,  par  exemple,  constitue,  on  le 
sait,  une  cause  puissante  d*albuminuric(Wcrtlieim,  Schullze, 
Sonnenburg,  Von  Lcsser);  on  devra  donc  la  faire  entrer  en 
ligne  de  compte  dans  toutes  les  pyrexies;  de  même,  les  exci- 
tations cutanées  peuvent  dans  certains  cas  produire  le  phé- 
nomène morbide  (cas  de  Neumann,  Ramberger,  Gubler, 
obs.  de  Lassar,  Wolkenstein,  etc.).  Ne  peut-on  admettre  en 
conséquence  que  celle-ci  joue  un  rôle  dans  les  fièvres  érup- 
tives?  De  même  encore  l'asphyxie,  dont  on  connaît  l'in- 
fluence sur  la  sécrétion  urinaire  ;  il  est  évident  que  cette 
cause  peut  agir  puissamment  dans  certaines  pneumonies. 
Nous  avons  d'ailleurs  insisté  sur  tous  ces  faits  à  propos  de 
l'albuminurie  (Voy.  l'article  Albuminurie). 

Donc,  en  somme,  on  peut  observer  dans  les  maladies  infec- 
tieuses : 

1°  L'albuminurie  produite  par  une  cause  vulgaire,  dans  le 
genre  de  celles  que  nous  venons  de  citer,  par  exemple  (hy- 
perthermie,  asphyxie,  etc.)  ; 
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2°  Ces  néphrites  légères,  passagères,  ont  été  bien  étudiées 
par  Cornil,  Renaut,  Braull,  dans  le  cours  de  la  variole,  de 
Pérysipèle,  du  choléra,  de  certaines  pneumonies  et  surtout 
dans  la  scarlatine  et  la  fièvre  thyphoïde.  —  Ces  néphrites 
sont  dues  bien  probablement  au  passage  de  l'agent  infec- 
tieux ;  mais  le  fait  n'est  pas  absolument  prouvé  ; 

3°  Enfin  on  peut  trouver  dans  les  maladies  infectieuses  la 
véritable  néphrite  infectieuse,  c'est-à-dire  l'inflammation  du 
rein  produite  par  la  présence  d'agents  infectieux,  de  micro- 
organismes,  constatables  et  constatés  par  les  procédés  dé- 
terminés de  micrographie.  Les  microbes  existant  dans  le 
sang  d'une  façon  permanente  ou  transitoire,  pendant  le  cours 
de  la  maladie,  et  s'éliminant  par  les  reins,  irritent  l'organe 
par  leur  passage,  l'altèrent  dans  sa  structure  et  produisent 
la  néphrite  et  l'albuminurie. 

Il  semblerait  donc  rationnel,  d'après  ce  qui  précède,  de 
décrire  les  néphrites  des  maladies  infectieuses  d'après  leurs 
causes  pathogéniques  ;  mais  d'une  part,  dans  certaines  mala- 
dies infectieuses,  il  a  été  impossible  de  trouver  et  de  déter- 
miner le  microbe  coupable,  quoique  la  néphrite  développée 
alors  appartînt  certainement  à  la  même  origine;  d'autre  part, 
dans  le  cours  d'une  maladie  infectieuse,  il  peut  se  développer 
des  néphrites  aiguës  d'ordre  divers,  reconnaissant  des  causes 
différentes,  et  pour  lesquelles  par  conséquent  il  est  impos- 
sible de  déterminer  ce  qui  doit  être  mis  sous  l'influence  du 
micro-organisme,  ou  sous  l'influence  de  toute  autre  cause. 
Pour  ces  deux  raisons,  et  après  avoir  étudié  les  néphrites 
infectieuses  d'une  façon  générale,  nous  examinerons  les 
manifestations  rénales  successivement  dans  les  différentes 
maladies  infectieuses  où  elles  sont  le  mieux  déterminées. 

Historique.  —  En  t8(>8,  Fischer  (de  Breslau)  décrivait 
l'inflammation  du  parenchyme  rénal  qu'il  avait  pu  provoquer 
expérimentalement  chez  les  animaux.  Dans  un  travail  sur  la 
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clia thèse  furonculeuse,  il  a  prouvé  qu'en  injectant  dans  les 
veines  de  ceux-ci  de  l'hémile  de  soude  (produit  de  la  fer- 
mentation acide  du  pus  qui  se  forme  dans  le  foyer  furoneu- 
leux)  on  produisait  une  néphrite  septique.  Il  avait  d'ailleurs 
observé  celle-ci  dansîe  cas  d'anthrax  et  de  phlegmon  dilïus. 
Analomiquement  celle  néphrite  présente  les  caractères  de 
l'inflammation  parenehymaleuse  hémorragique  aiguë  des 
reins.  De  plus,  l'auteur  trouva,  dans  ces  cas,  des  colonies  de 
microcoques  qui  avaient  provoqué  à  leur  pourtour  une  vio- 
lente réaction  inflammatoire.  —  Ces  microcoques  avaient 
pénétré  dans  le  tissu  rénal  par  les  vaisseaux  et  on  les  retrou- 
vait dans  les  arlérioles  interlubulaires.  Ces  embolies  capil- 
laires étaient  entourées  de  foyers  hémorragiques  et  inflam- 
matoires qui  avaient  donné  lieu  ça  et  là  à  la  formation  de 
petits  abcès. 

La  même  année  Ilueter  et  Tommasi  ont  découvert  chez 
l'homme  et  les  animaux  le  micrococcus  fliphfheriœ  dans  le 
rein. 

Par  ses  travaux,  Recklinghausen  indiqua  les  moyens  de 
reconnaître  par  des  procédés  spéciaux  les  bactéries  et  les 
iiiierocoeci  dans  les  tissus  ;  il  a  vu  les  microbes  s'accumuler 
dans  les  petites  veines  du  rein,  au  point  de  donner  lieu  à  des 
dilatations  variqueuses. 

Waldeycr,  Klebs,  en  1870,  ont  démontré  la  présence  du 
iièicrosporoH  septicum  dans  les  abcès  mélastatiques  du  rein 
chez  les  pyémiques  de  la  guerre  franco-allemande. 

(Krlel  (1871)  attribua  la  néphrite  diphléritique  à  l'exis- 
tence et  à  la  repullulation  des  micrococci  dans  les  reins», 
Kberth  signalait  l'existence  des  micrococci  dans  les  infarc- 
tus rénaux  de  l'endocardite  ulcéreuse. 

I-ji  1875,  YVcigert  faisait  Taire  un  grand  pas  à  la  technique 

I .  Ces  iukrol.es  oui  élë  vus  rpalnm; ni  par  LeUcricli,  Ehcrlli,  Littcn.  (.auclior. 
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microscopique  dans  les  recherches  des  microbes.  Il  décou- 
vrait Faction  de  certaines  matières  colorantes  (hématoxyline, 
couleurs  d'aniline)  sur  ces  organismes  et  décrivait  des 
colonies  bactériennes  rencontrées  dans  certains  cas. 

Vers  la  môme  époque,  la  théorie  microbienne  commençait 
à  compter  parmi  ses  adhérents  d'éminenls  cliniciens,  entre 
autres  Barlels,  qui  admettent  que  c  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses aiguës  étaient  produites  par  un  principe  contagieux 
et  que  c'était  ce  principe  qui,  en  pullulant  dans  le  rein,  pro- 
duisait certaines  néphrites  ». 

En  1878,  Markwald  injectait  dans  les  veines  d'un  lapin  des 
liquides  putrides  renfermant  des  bactéries  ;  il  observa  alors 
le  développement  d'une  néphrite  et  l'urine  contenait  des 
cylindres  recouverts  de  bactéries  sphériques. 

Leydcn  rapporte  un  cas  de  néphrite  aiguë  à  la  suite  d'une 
opération  de  polype  utérin  traité  par  le  curage.  A  l'autopsie, 
les  vaisseaux  des  pyramides  apparaissaient  à  l'œil  nu,  sous 
forme  de  stries  d'un  blanc  louche;  sous  le  microscope,  on 
reconnaissait  que  ces  stries  n'étaient  autres  que  des  veines 
distendues  par  des  microbes,  avec  renflements  variqueux  de 
dislance  en  distance.  Ces  embolies  parasitaires  avaient  fait 
naître  une  réaction  inflammatoire  dans  le  tissu  environnant. 

Littcn,  dans  son  mémoire  sur  les  maladies  septiques,  dit 
que  les  lésions  apparaissent  sous  forme  de  trainéesjaunàtres, 
siégeant  surtout  dans  la  substance  médullaire  et  correspon- 
dant aux  vaisseaux  droits  ou  à  des  faisceaux  de  tubes  des 
pyramides. 

Ces  traînées  ne  seraient  autre  chose  que  des  accumulations 
de  mieroeocci  siégeant  soit  dans  les  tubes  droits,  soit  dans 
les  vaisseaux. 

Suivant  Cornil  et  lhaull,  il  est  plus  que  probable  que 
toutes  les  néphrites  passagères,  observées  dans  les  lièvres 
infectieuses,  sont  dues  à  la  présence  de  bactéries  dans  le 
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sang,  à  l'action  spéciale  de  ces  bactéries  sur  le  rein  et  à  leur 
élimination  par  les  urines. 

La  néphrite  infectieuse  causée  par  les  micro-organismes 
a  donc  délinitivemcnt  pris  rang  dans  la  science  ;  le  grand 
nombre  de  travaux  publiés  sur  la  matière  ne  peut  laisser 
aucun  doute  à  ce  sujet.  Le  microbe  existe  bien  dans  le  rein, 
il  y  a  été  constaté  de  visu,  et  il  peut  déterminer  par  sa  pré- 
sence une  irritation  qui  se  traduira  par  une  véritable  infiam- 
malion  du  parenchyme  rénal. 

Cependant,  récemment,  Fùrbringer  et  Weigert  auraient 
oblenu  un  résultat  négatif  dans  leurs  recherches  sur  dix 
enfants  morts  de  diphtérie  infectieuse  ;  ils  n'auraient  pu 
constater  la  présence  de  microbes  dans  les  reins. 

Ainsi  donc,  il  n'est  pas  douteux  ijue,  dans  bien  des  cas  de 
néphrites  infectieuses,  on  a  trouvé  à  l'examen  histologique 
le  corps  du  délit  :  le  microbe;  mais  on  a  poussé  les  re- 
cherches plus  loin  et  le  professeur  Bouchard  aurait  pu  cons- 
tater dans  les  urines,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  la  pré- 
sence des  microbes  spéciaux,  caractéristiques  de  la  maladie 
et  venant,  suivant  lui,  du  rein. 

On  connaît  les  belles  recherches  de  l'auteur,  eu  1880,  qui 
lui  permettaient  de  diviser  l'albumine  trouvée  dans  les  urines 
en  deux  espèces  :  l'albumine  rétractile  et  l'albumine  non 
rétraclile  (Yoy.  Albuminurie),  celle  dernière  correspondant 
à  un  t  rouble  de  la  nutrition  générale,  la  première  indiquant 
une  lésion  rénale.  Déjà  différents  auteurs  avaient  cherché  à 
différencier  l'albuminurie  des  néphrites  de  celle  des  pyrexics. 
Icery  se  servait  d'une  solution  de  cuivre  et  de  potasse.  Mais 
il  n'était  arrivé  qu  a  des  résultats  trop  peu  positifs.  Sem- 
mola,  (iirgensohn  avaient  également  trouvé  une  différence 
de  réact  ion  entre  les  deux  sortes  d'albumine.  —  Nous  devons 
ajouter  que  Bouchard  a  légèrement  modilié  son  opinion  : 
<  ar  actuellement  il  pense  que  «  si  dans  certains  cas  cette 
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différenciation  est  nelte  et  doit  être  conservée  (cas  où  l'on 
obtient  uniquement  un  louche  très  opaque  sans  grumeaux), 
dans  le  plus  grand  nombre  de  circonstances,  cet  aspect  tient 
simplement  à  la  teneur  plus  ou  moins  grande  de  l'urine  en 
albumine  ou  à  l'état  de  dilution  de  cette  urine  *  (Capitan, 
Thèse  de  doctorat,  1883). 

Quoi  qu'il  en  soit,  partant  de  cette  donnée,  Bouchard 
devait  arriver  à  la  connaissance  des  néphrites  infectieuses. 
La  forme  décrite  par  lui  est  spéciale,  en  ce  sens  que  dans 
les  cas  signalés  par  Birch-Hirschfcld,  Klebs,  Fischer,  il  s'agis- 
sait de  véritables  embolies  capillaires  causées  par  l'accumu- 
lation de  microbes,  tandis  que  les  faits  signalés  par  le  savant 
professeur  se  rapportent  à  une  simple  irritation  superficielle 
et  légère  provoquée  dans  les  cellules  des  tubuli  par  le  passage 
des  organismes  infectieux.  Faisant  porter  ses  recherches  sur 
les  sujets  atteints  de  maladies  infectieuses,  il  aurait  trouvé, 
chez  ceux  qui  présentaient  Palbumine  rétractile,  des  mi- 
crobes, et  les  microbes  spéciaux  à  chacune  de  ces  affections. 

Il  a  tout  d'abord  examiné  les  urines  des  typhiques;  quel- 
quefois il  trouvait  de  l'albumine  non  rétractile;  l'interpré- 
tation en  est  simple,  mais,  sur  soixante-cinq  typhiques 
observés,  vingt  et  un  avaient  présenté  de  l'albumine  rétrac- 
tile, indiquant  l'inflammation  du  parenchyme.  Quelle  pou- 
vait être  la  cause  de  cette  néphrite?  Eh  bien,  en  faisant 
l'autopsie  de  plusieurs  de  ces  malades  qui  avaient  suc- 
combé, il  avait  constaté  dans  ie  tissu  rénal  des  bactéries 
bacillaires  et  les  lésions  particulières  de  la  néphrite  transi- 
toire. Bien  plus,  recherchant  la  présence  de  ces  micro-orga- 
nismes chez  le  vivant  et  dans  les  urines  qu'il  avait  extraites 
par  le  cathétérisme  et  avec  toutes  les  précautions  exigées,  il 
ronstatait  les  mêmes  bactéries  en  bâtonnet  que  celles  qui 
existaient  dans  le  sang,  celles-ci  se  présentant  soit  libres, 
soit  contenues  à  l'intérieur,  ou  appliquées  à  la  surface  de 
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cellules  épilhéliales  qui  constituent  souvent  on  partie  les 
cylindres  granuleux  ou  hyalins.  Ces  mêmes  bactéries  avaient 
également  été  constatées  dans  les  pustules  d'ecthyma.  — 
N'était-il  pas  naturel,  en  envisageant  tous  ces  faits,  d'at- 
tribuer la  néphrite  à  la  présence  des  micro-organismes? 

Ainsi  donc,  les  cas  signalés  par  Kouchard  se  différen- 
cieraient de  ceux  qui  ont  été  rapportés  précédemment  : 
dans  ces  derniers,  le  microbe  s'établit  dans  le  rein,  s'y  mul- 
tiplie et  produit  des  altérations  plus  ou  moins  graves,  souvent 
mortelles.  Dans  la  forme  décrite  par  Bouchard,  le  microbe 
traverse  seulement  le  rein,  produit  des  lésions  légères,  une 
néphrite  transitoire  liée  à  la  marche  de  la  maladie  princi- 
pale. 

11  faut  remarquer  d'ailleurs  que  celte  forme  peut  revêtir 
parfois  une  gravité  exceptionnelle  et  amener  une  terminaison 
fatale  par  urémie,  comme  dans  les  cas  de  Hanot,  de  Petit,  ou 
laisser  après  elle  une  néphrite  vulgaire  et  chronique. 

L'auteur  ne  met  pas  en  doute  que  les  microbes  trouvés 
dans  les  urines  viennent  bien  du  rein  et  il  aurait  constaté 
la  présence  des  bactéries,  non  seulement  dans  la  lièvre 
typhoïde,  mais  dans  la  plupart  des  maladies  infectieuses  : 
lièvres  puerpérale  et  herpétique,  typhlite  ulcéreuse,  diphté- 
rie, rougeole,  érysipèle  de  la  face,  angioleucile  crysipéla- 
teuse,  dyssenlei  ie,  certaines  formes  de  pseudo-rhumatismes, 
ostéo-myélite,  angine  infectieuse,  méningite  cérébro-spinale, 
endocardite  ulcéreuse,  variole,  phtisie  pulmonaire,  bron- 
chite purulente  et  rage.  Il  est  bien  probable  qu'on  retrouvera 
également  celte  néphrite  infectieuse  dans  d'autres  affections, 
syphilis,  scarlatine,  par  exemple. 

Telles  sont,  en  résumé,  les  opinions  de  Bouchard.  Ces 
faits  semblent  bien  probants  et  seraient  indéniables  s'il  était 
bien  prouvé  que  tous  ces  microbes  viennent  bien  des  reins. 
Or,  ne  peut-il  s'en  trouver  dans  l'urine  à  l'état  normal?  F'as- 


Digitized  by  Google 


NfilMIRITKS  INI'KCTIKIÎSKS.  Cm 

leur,  en  I8()."3,  recueillant  avec  les  prérautions  usitées  de 
l'urine  normale,  constata  qu'elle  ne  contenait  aucun  germe 
cl  qu'elle  pouvait  se  conserver  indéfiniment  au  contact  de 
l'air  pur  sans  subir  de  fermentation  ammoniacale,  et  sans 
donner  naissance  à  des  micro-organismes.  Hohcrts,  Meissner, 
f.azeneuve  et  Lépine,  Leubc  sont  arrives  aux  mêmes  résultats, 
(lornil  et  Brault  font  remarquer  avec  raison  «  que  ces 
expériences  ne  sont  pas  absolues,  car  il  pourrait  se  rencon- 
trer dans  l'urine  des  germes  en  petit  nombre  qui  n'y  déter- 
minent pas  de  fermentation  et  qui  n'y  trouvent  pas  le  milieu 
nutritif  propre  à  leur  développement.  »  En  effet  Kannenberg 
a  trouvé  dans  l'urine  d'individus  sains  des  micro-orga- 
nismes de  forme  sphéroïdale  ou  en  bâtonnets  très  courts 
avec,  un  étranglement  médian.  Enfin,  comme  le  fait  remar- 
quer Lépine,  l'urètre  n'est- il  pas,  surtout  chez  la  femme,  une 
large  porte  d'entrée  pour  la  vessie? 

Kannenberg  aurait  pourtant  trouvé  dans  toutes  les  mala- 
dies aiguës,  mais  surtout  dans  les  maladies  infectieuses,  que 
le  nombre  des  bactéries  est  augmenté.  —  Disons  enfin  que 
Klebs  a  décrit,  sous  le  nom  de  pyélo-népbrile  parasitaire, 
une  affection  dans  laquelle  les  microbes  auraient  pu  s'élever 
jusqu'au  rein,  et  se  caractérisant  parla  présence  de  granula- 
tions brillantes  remplissant  la  lumière  des  canalicules.  Ny- 
kamp  aurait  plusieurs  fois  rencontré,  dans  les  canalicules 
des  amas  de  bactéries  à  la  suite  de  cystite. 

D'autre  part  Kannenberg,  dans  la  fièvre  récurrente,  n'a 
jamais  pu  trouver  les  spirilles  spéciales  (Obermaïer),  dan* 
les  urines  des  malades,  que  lorsque  celles-ci  contenaient  du 
sang.  Strauss  et  Chamberland  ont  fait  la  même  remarque 
chez  les  cobaves  inoculés  avec  du  charbon. 

En  somme,  il  résulte  de  tous  les  faits  précédents  qu'on 
ne  peut  affirmer,  d'une  manière  absolue,  que  les  microbes 
trouvés  dans  l'urine  pendant  le  cours  des  maladies  inlec- 
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tieuses  proviennent  du  rein,  mais  que  cette  théorie  de 
Mouchard  acquiert  une  grande  certitude  des  circonstances 
suivantes  :  que  Cohnheim,  après  avoir  injecté  des  bactéries 
dans  le  sang  d'un  animal,  les  retrouve  ensuite  dans  les 
urines;  que  dans  les  néphrites  déterminées  expérimentale- 
ment [jéquirily  (Gornil  et  Berlioz)  ;  charbon,  levure  de 
bière,  etc.],  les  micro-organismes  ont  été  retrouvés  dans  les 
urines  *. 

On  peut  donc  accepter  les  restrictions  de  Lépine,  et  con- 
clure avec  lui  «  que  la  présence  des  microbes  dans  le  rein 
(surtout  si  l'autopsie  est  faite  au  moment  de  la  mort)  té- 
moigne en  faveur  de  l'origine  infectieuse  de  la  néphrite.  En 
l'absence  du  corps  de  délit  dans  le  rein,  l'existence  de  mi- 
crobes dans  l'urine  recueillie  avec  les  précautions  voulues 
n'est  probante  que  si  l'on  peut  démontrer  que  ces  microbes 
sont  identiques  au  microbe  que  l'on  sait  ou  que  Ton  croit 
être  l'agent  de  la  maladie.  La  preuve  serait  absolue  si,  en 
cultivant  le  microbe  contenu  dans  l'urine  et  en  inoculant 
le  produit  de  cette  cullure  à  des  animaux,  on  reproduisait 
la  maladie  générale. 

»  Enfin,  lorsque,  dans  le  cours  d'une  maladie  infectieuse, 
une  néphrite  se  développe  sans  cause  déterminante  particu- 
lière, son  origine  infectieuse  est  assez  vraisemblable  :  telles 
sont  les  conclusions  auxquelles  on  peut  se  ranger  dans  l'étal 
actuel  de  la  science.  » 

Anatomie  pathologique.  —  Il  y  a  ici  deux  ordres  de 
lésions  à  envisager  : 

I.  Celles  qui  sont  communes  à  toutes  les  néphrites  aiguës 
(nous  insisterons  peu  sur  les  altérations  de  cette  catégorie, 

I.  Marie  {Thèse  de  doctoral,  Paris,  1879),  par  des  injections  intraveineuses 
.!<•  levure,  a  provoqué  l'albuminurie.  —  Capitnn  (Thèse  de  doctorat,  Paris, 
1883),  par  le  mémo  procédé,  a  trouvé  d'abord  de  l'albuminurie  et  des  spores 
dans  l'urine,  puis  dos  cylindres  granuleux,  souvent  remplis  do  spores. 
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elles  ont  élé  décrites  dans  le  chapitre  :  Anatomie  patholo- 
gique en  général,  et  n'ont  rien  ici  de  spécial;  il  existe  une  vé- 
ritable néphrite  diffuse,  que  la  cause  soit  le  microbe  ou  que 
la  maladie  soit  de  toute  autre  origine  :  il  s'agit  toujours 
d'une  néphrite  aiguë). 

II.  L'autre  ordre  de  lésions  comprendra  celles  qui  tiennent 
à  la  présence  même  des  organismes  inférieurs. 

L'inflammation  du  parenchyme  présente  quelques  parti- 
cularités en  raison  même  de  sa  nature. 

Les  reins  sont  légèrement  augmentés  de  volume,  modifi- 
cation due  à  la  tuméfaction  de  la  substance  corticale;  la 
capsule  se  détache  ordinairement  bien,  la  couche  corticale 
est  pale  et  tranche  nettement  sur  la  coloration  foncée  des 
pyramides  congestionnées. 

Au  point  de  vue  hislologique,  on  sait  que  Wagner  avait  dis- 
tingué la  néphrite  aiguë  en  quatre  formes  : 

a.  Une  forme  hémorragique  catarrhale,  dans  laquelle  la 
surface  libre  du  rein  et  la  substance  corticale  sont  parse- 
mées de  points  rouges,  dus  à  des  hémorragies  dans  les 
capsules  de  Bowmann  et  dans  les  canaux  contournés  avoi- 
sinants. 

h.  Une  forme  hémorragique  catarrhale  et  du  même  coup 
interstitielle.  —  Les  reins  sont  augmentés  de  volume  et  de 
consistance  ;  les  points  hémorragiques  sont  plus  nombreux 
que  dans  la  forme  précédente.  Mais  l'examen  microscopique 
dévoile  en  outre  une  infiltration  du  stroma  par  des  cellules 
arrondies,  accusée  surtout  au  voisinage  des  glomérules. 

c.  Le  rein  blanc  aigu,  de  moyen  volume,  avec  absence 
habituelle  d'hémorragies  (forme  observée  surtout  chez  les 
scarlatineux  et  dans  la  diphtérie,  plus  rarement  dans  la 
fièvre  typhoïde,  dans  la  fièvre  récurrente,  dans  la  phtisie 
pulmonaire).  Les  reins  sont  un  peu  augmentés  de  volume, 
d'un  rouge  grisAtre  tirant  sur  le  jaune,  de  consistance  pA- 
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tense;  les  canalieules  sont  plus  ou  moins  distendus  par  l'épi- 
thélium  tumélié  et  dégénéré  en  graisse  et  renfermant  une 
matière  albuminoïde  coagulée  qui  englobe  les  leucocytes. 
Rarement  celte  substance  a  cmahi  l'intérieur  des  capsules 
de  Bowmann  dont  le  revêtement  épitbélial  est  en  état  de 
tuméfaction  trouble,  le  stroma  conjonctif  n'est  pas  altéré. 

d.  Une  forme  lymphomaleme  aiguë  qu'on  observe  sur- 
tout dans  la  scarlatine.  Elle  est  caractérisée  par  une  infil- 
tration énorme  de  cellules  arrondies  dans  le  stroma  con- 
jonctif; quelquefois  il  existe  en  outre  quelques  petits  foyers 
hémorragiques;  c'est  donc  la  néphrite  scarlatineuse  de 
Kelsch,  de  Coals,  telle  que  l'a  acceptée  Gharcot. 

Nous  ferons  remarquer  d'ailleurs  que  Wagner  n'a  pas 
employé  l'acide  osmique. 

Suivant  Gornil  et  Brault,  les  éléments  du  rein  pourraient 
présenter  les  diverses  lésions  étudiées  précédemment  (Né- 
phrites aigurs  en  général),  c'est-à-dire  les  altérations  de 
l'épilhélium  dont  les  cellules  deviennent  turgescentes  et  très 
granuleuses;  formation  dans  leur  intérieur  de  points  clairs 
qui  marquent  le  début  de  la  sécrétion  inlra-cellulaire;  mul- 
tiplication des  noyaux;  apparition  des  granulations  grais- 
seuses, etc.  ;  formation  des  cylindres;  exsudât  glomérulaire  ; 
issue  des  globules  blancs  dans  le  tissu  conjonctif  péritubu- 
laire,  etc.  En  somme  :  toutes  les  altérations  de  la  néphrite 
dilïuse. 

D'après  Gornil  et  Brault,  les  formes  analomiques  obser- 
vées varient  suivant  l'intensité  de  la  réaction  et  peuvent  être 
rangées  sous  trois  chefs  principaux  : 

1"  Néphrites  avec  prédominance  des  phénomènes  eonges- 
tifs; 

2°  Néphrites  avec  prédominance  des  phénomènes  diapédé- 
siques; 

."{"Néphrites  avec  prédominance  des  lésions  dégénéralives. 
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1°  Les  lésions  congestives  et  inflammatoires  que  Ton  ren- 
contre dans  ces  ras  se  rapprochent  beaucoup  de  celles  de 
l'empoisonnement  par  la  canlharidine.  Les  reins  sont  plus 
volumineux  qu'à  l'élat  normal,  surtout  dans  la  variole,  la 
diphtérie  et  la  lièvre  typhoïde.  La  substance  corticale  se 
montre,  à  la  coupe,  tuméfiée,  pAle,  grise,  quelquefois  eonges- 
tionnée  avec  points  hémorragiques,  quelques  glomérules 
et  les  capillaires  intertubulaires  sont  très  dilatés;  parfois 
on  observe  une  hémorragie  entre  le  glomérule  et  la  cap- 
sule, dans  les  tubes  contournés,  tuméfaction  trouble  des  cel- 
lules épithélialcs,  etc.,  enfin  les  lésions  étudiées  précédem- 
ment.. Os  modifications  se  font  1res  vite  et  se  rencontrent 
généralement  au  commencement  du  deuxième  septénaire 
des  maladies  générales  (lièvre  typhoïde,  variole).  Ces  altéra- 
tions sont  susceptibles  de  guérir  radicalement.  Si  la  néphrite 
s'aggrave,  les  lésions  cellulaires  s'accentuent,  les  cellules 
forment  un  revêtement  continu  avec  multiplication  des 
noyaux,  les  tubes  se  dilatent  et  les  produits  de  l'exsudation 
augmentent;  les  lésions  des  tubes  droits  et  collecteurs  n'ont 
ici  rien  de  spécial. 

2°  Dans  le  cas  précédent,  on  trouvait  seulement  quelques 
cellules  lymphatiques  dans  les  espaces  intertubulaires;  ici 
elles  sont  en  nombre  considérable,  ce  qui  explique  qu'elles 
aient  seules  appelé  l'attention  des  auteurs  et  que  les  autres 
altérations  aient  été  jugées  comme  de  moindre  importance. 
C'est  la  lésion  propre  à  presque  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses, aussi  Klebs,  Traube  et  Kelsch  avaient  admis  dans  les 
néphrites  infectieuses  une  lésion  purement  interstitielle. 
Pour  Cornil  et  Brault,  ce  n'est  qu'une  forme  spéciale  des 
néphrites  des  fièvres,  et  il  faudrait  bien  se  garder  de  géné- 
raliser, comme  l'ont  fait  les  auteurs  précédents. 

Dans  ces  cas,  il  existe  en  somme  entre  les  tubes  contour- 
nés et  entre  les  tubes  droits  des  cellules  embryonnaires 
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accumulées  en  petits  nodules  ou  infiltrées  irrégulièrement 
sur  une  grande  largeur.  Au  niveau  des  glomérules,  les  élé- 
ments embryonnaires  disposés  sur  deux,  trois  ou  plusieurs 
rangées,  forment  une  enveloppe  plus  ou  moins  complète  à  la 
circonférence  externe  de  la  capsule  de  Itowmann  ;  quelque- 
fois la  diapédèse  existe,  surtout  au  point  où  l'artère  afférente 
pénètre  dans  le  glomérule  et  forme  alors  autour  de  celle-ci 
un  manchon  cylindrique.  Cette  néphrite  a  été  constatée  dans 
la  scarlatine,  la  variole,  souvent  dans  la  lièvre  typhoïde  et 
l'érysipèle.  Elle  apparaît  dans  les  cas  extrêmement  graves 
où  la  maladie  se  rapproche  par  ses  manifestations  viscérales 
des  septicémies  les  plus  franches. 

:\°  Ici,  les  lésions  régressives  tiennent  le  premier  rang; 
mais  c'est  néanmoins  une  véritable  néphrite  diffuse. 

Les  phénomènes  de  sécrétion  manquent  presque  complè- 
tement; les  cellules  sont  gontlées,  infiltrées  de  grosses  gra- 
nulations protéiques  et,  dans  un  grand  nombre,  de  granula- 
tions graisseuses.  C'est  à  cette  catégorie  que  se  rapportent 
les  observations  d'Hanoi  et  de  Legroux. 

Telles  sont  les  trois  catégories  auxquelles  on  peut  rap- 
porter les  lésions  des  maladies  fébriles  ou  infectieuses. 

111.  Lésions  rénales  produites  par  les  microbes.  —  Si  on 
laisse  de  côté  les  cas  où  les  bactéries  proviennent  de  la  ves- 
sie, comme  dans  la  pyélo-néphrile  parasitaire  de  Klebs,  il 
n'en  est  pas  moins  vrai  que,  dans  la  plupart  des  cas, les  bac- 
téries que  l'on  trouve  dans  le  rein  y  pénètrent  par  le  système 
circulatoire.  C'est  surtout  dans  les  vaisseaux  qu'on  les  ren- 
contre; de  là  ils  passeraient  dans  l'intérieur  des  tubes  uri- 
nifères,  enfin  dans  les  canaux  d'excrétion;  on  conçoit  dès 
lors  que  c'est  dans  les  branches  glomérulaires  et  par  suite 
dans  la  substance  corticale  que  siégeront  surtout  les  lé- 
sions. 

D'une  manière  générale,  quelles  sont  les  lésions  rénales 
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provoquées  par  les  microbes?  Strauss  et  Lépine  les  rangent 
sous  quatre  chefs  : 

a.  Ou  bien  ils  ne  provoquent  aucune  réaction,  et  s'élimi- 
nent dans  les  urines  sans  produire  la  moindre  lésion  [dans 
cette  catégorie,  nous  citerons  les  bacilles  du  jéquirity,  du 
charbon,  de  la  septicémie  (expériences  de  Koch)]; 

b.  Ou  bien  ils  déterminent  des  lésions  inflammatoires 
(infiltration  de  leucocytes,  abcès,  etc.); 

c.  Ou  bien  ils  provoquent  le  développement  d'une  né- 
phrite desquamalive  (ici  les  éléments  desquamés  sont  encore 
susceptibles  d'être  colorés); 

d.  Ou  bien  enfin  ils  produisent  ce  que  Cohnheim  a  dési- 
gné sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation. 

a.  Cornil  et  Berlioz  ont  expérimenté  sur  les  animaux  les 
bacilles  de  la  macération  de  jéquirity.  Ils  injectent  sous  la 
peau  d'une  grenouille  une  a  deux  gouttes  de  la  macération; 
l'animal  en  expérience  succombe  en  huit  ou  dix  jours.  Dans 
ces  cas,  ils  ont  observé  une  grande  quantité  de  bacilles  dans 
le  sang  du  rein  aussi  bien  que  dans  la  circulation  générale; 
pendant  la  vie,  il  y  avait  des  bâtonnets  dans  les  urines. 
A  l'examen  microscopique,  ils  constataient  la  présence  des 
bacilles  dans  les  vaisseaux  du  rein,  surtout  dans  les  vais- 
seaux glomérulaireset  dans  les  capillaires.  On  en  rencontrait 
également  dans  la  cavité  du  glomérule  et  dans  la  lumière 
des  tubes  contournés,  libres  ou  adhérents  au  bord  des  cel- 
lules, ou  enfin  situés  entre  les  cellules  striées  des  tubes 
contournés;  mais  ce  qu'il  y  a  de  remarquable  ici,  c'est  l'ab- 
sence complète  de  lésions  dans  l'épilhélium  des  tubes  ;  il  n'y 
a  pas  des  lésions  épithéliales  ni  d'exsudat  anormal. 

Les  mêmes  auteurs  ont  observé  des  résultats  identiques 
chez  le  lapin.  Ainsi  donc,  les  bactéries  peuvent  passer  des 
vaisseaux  dans  la  lumière  des  tubes  urinifères  sans  provo- 
quer la  moindre  altération,  si  ce  n'est  toutefois  une  très 
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légère  congestion.  Il  en  est  de  môme  dans  d'autres  inocula- 
tions expérimentales  (charbon  expérimental  aigu,  Strauss 
et  Chamberland). 

De  même  aussi,  Koch  déterminant,  sur  la  souris  et  le 
lapin,  la  septicémie  par  inoculation  de  liquides  septiques, 
n'a  pu  constater  aucune  lésion  des  cellules  des  tubes  urini- 
fères.  Il  faudrait  faire  peut-être  une  restriction  pour  ces 
dernières  expériences,  les  animaux  étant  peut-être  morts 
trop  rapidement. 

Dans  certains  cas,  les  microbes  ne  produisent  pas  autour 
d'eux  de  réaction  inflammatoire,  mais  leur  présence  peut 
être  la  cause  de  troubles  graves  dans  le  fonctionnement  de 
l'organe,  par  exemple  de  l'anurie,  comme  dans  les  deux  cas 
de  Litten  rapportés  par  Lépine.  Tel,  encore,  le  cas  d'Au- 
frecht. 

b,  c.  Nous  avons  déjà  insisté  sur  ces  deux  formes. 

(/.  Enfin,  il  existerait  une  lésion  particulière,  signalée  par 
Weigert,  consistant  dans  une  action  spéciale  exercée  par 
certains  microbes  sur  les  cellules  rénales  :  ils  produiraient 
une  modification  spéciale,  caractérisée  par l'aspect  colloïde 
du  protoplasma  et.  la  perte  rapide,  pour  le  noyau,  de  la  pro- 
priété de  se  colorer  par  les  réactifs  qui  comme  le  carmin, 
l'aniline,  etc.,  le  colorent  si  facilement  à  l'état  normal.  C'est 
la  nécrose  de  coagulation,  comme  l'a  appelée  Cohnbeim. 

Les  lésions  de  la  néphrite  infectieuse  dépendent  bien  des 
microbes.  Corn  il  et  Babès  donnent  comme  preuve  la  marche 
du  processus. 

•  Au  début  du  processus,  des  bactéries  bien  colorées, 
jeunes,  n'ayant  pas  encore  produit  une  dilatation  des  vais- 
seaux, s'accumulent  surtout  au  niveau  des  rétrécissements 
du  calibre  des  vaisseaux  ou  de  leurs  changements  de  direc- 
tion, comme,  par  exemple,  dans  les  glomérules  ou  dans 
leur  artère  allérente.  A  ce  moment,  le  tissu  voisin  du  vais- 
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seau  oblitéré  est  encore  peu  altéré;  on  y  trouve  simplement 
une  multiplication  des  cellules.  Plus  tard,  les  microbes  se 
multiplient,  ils  Forment  de  grandes  masses  qui  dilatent  le 
calibre  des  vaisseaux.  Dans  le  centre  de  la  zooglœe,  ils  sont 
moins  colorés,  ou,  comme  dans  la  fièvre  jaune,  certains 
groupes  ou  filaments  de  bactéries  deviennent  plus  pâles. 
Autour  d'elles,  le  tissu  devient  quelquefois  pale,  homogène, 
comme  cela  a  été  décrit  par  Weigert  pour  la  variole;  mais 
très  souvent  il  se  développe  autour  des  bactéries  une  inflam- 
mation du  tissu  conjonclif,  ou  une  dégénérescence  des  épi- 
théliums,  sans  nécrose  initiale.  Dans  d'autres  laits,  l'oblité- 
ration des  vaisseaux  détermine  une  inflammation  et  une 
dégénérescence  parenehymateuse  du  territoire  vasculaire 
sous  la  forme  d'un  infarctus.  » 

Dernièrement  Charrin  a  pu  provoquer  expérimentalement 
au  laboratoire  et  sous  la  direction  du  professeur  Bouchard 
une  néphrite  infectieuse  en  injectant  dans  les  veines  de 
lapins  une  certaine  dose  de  culture  du  niicrococcus  pyocya- 
neus  (microbe  du  pus  bleu).  —  Il  a  réalisé  ainsi  expérimen- 
talement une  maladie  bien  définie  :  la  maladie  pyocya- 
nique. 

Nous  empruntons  à  la  thèse  de  Gaucher,  où  elle  se  trouve 
consignée,  la  description  de  la  néphrite  infectieuse  de  la 
maladie  pyocyanique. 

('«Uniquement,  cette  maladie  se  révèle  par  de  l'albuminurie 
qui  survient  en  général  le  lendemain  de  l'inoculation,  ou 
même  quelques  heures  seulement  après.  L'albuminurie  va 
sans  cesse  en  croissant  dans  les  cas  mortels,  et  dans  ce  cas 
l'albumine  est  toujours  rétractile. 

A  l'autopsie,  on  reconnaît  l'existence  d'une  néphrite  :  à 
l'œil  nu,  on  constate  le  plus  souvent  une  décoloration  de  l'or- 
gane et  parfois  des  infarctus  coniques. 

i  Sur  des  coupes  colorées  au  picro-earinin,  les  cellules 
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épilhéliales  des  tubuli  sont  granuleuses,  leurs  noyaux  ne  se 
colorent  pas  ou  à  peine,  leurs  limites  sont  difficiles  à  préci- 
ser, il  v  a  comme  un  fusionnement  de  ces  cellules.  Dans  la 
lumière  des  tubes,  on  trouve  ça  et  là  des  granulations  jau- 
n Aires,  qui  sont  vraisemblablement  des  débris  du  revête- 
ment. Au  voisinage  desglomérules,  il  se  fait  une  prolifération 
que  Ton  retrouve,  bien  qu'atténuée,  le  long  des  tubes  droits. 
Ce  qui,  en  somme,  paraît  le  plus  atteint,  c'est  le  système 
sécrétoire,  mais  les  lésions  ne  semblent  pas  localisées  uni- 
quement sur  ce  point  et,  en  réalité,  il  existe  des  altérations 
diffuses  frappant  principalement  les  épithéliums  de  la  totalité 
du  rein.  L'intensité  de  cette  néphrite  est  d'autant  plus  grande 
que  la  survie  a  été  plus  longue.  Si  l'examen  porte  sur  des 
reins  de  lapins  ayant  succombé  rapidement  en  trois  ou  quatre 
jours  (forme  aiguë  de  la  maladie),  on  a  de  la  peine  à  consta- 
ter quelque  altération  anatomique  et  même,  dans  des  cas  où 
la  maladie  a  évolué  en  un  temps  plus  long,  les  altérations 
sont  peu  marquées.  » 

<i  En  colorant  par  le  violet  de  mélhyle  des  coupes  durcies 
par  l'alcool,  on  obtient  quelquefois,  mais  rarement,  des  pré- 
parations démontrant  bien  nettement  l'existence  de  ce  para- 
silc  au  sein  du  parenchyme  rénal.  Cette  existence  est  beau- 
coup plus  facile  à  mettre  en  évidence  sur  des  préparations 
par  raclage  de  l'organe  à  l'état  frais.  » 

Pour  prouver  que  c'est  bien  le  micrococcus  pyocyaneus 
que  Ton  trouve  dans  le  rein,  Charrin  ensemence  avec  un 
fragment  de  rein  du  bouillon  stérilisé,  et  ne  tarde  pas  à  voir 
apparaître  une  culture  de  micrococcus  pyocyaneus  facile- 
ment reconnaissable  à  sa  couleur  et  aux  réactions  chimiques 
de  la  pyocyanine,  substance  soluble  sécrétée  par  le  micro- 
corcus. 

Du  reste,  le  sang  pris  dans  la  veine  de  l'oreille  pendant  la 
vie  et  l'urine  albumineuse  ensemencés  dans  du  bouillon  ont 
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paiement  donné  lieu  à  1'apparilion  de  la  pyocyanine.  Seule- 
ment le  sang  ne  donnait  un  résultat  positif  que  dans  la  moitié 
des  cas  et  l'urine  dans  les  deux  tiers  des  cas. 

Restait  à  savoir  par  quel  mécanisme  le  microeoccus  pyo- 
cyaneus  produit  la  néphrite.  Était-ce  par  lui-même,  par  son 
action  directe  sur  la  cellule  épithéliale  du  rein  ou  par  l'in- 
termédiaire de  la  substance  toxique  qu'il  sécrète?  En  un  mot 
la  néphrite  de  la  maladie  pyocyanique  était-elle  une  néphrite 
microbienne  ou  une  néphrite  toxique? 

Pour  répondre  à  cette  question,  Charrin  a  séparé,  par 
filtrai  ion  sur  le  filtre  Chamberland,  le  microbe  de  son  produit 
de  sécrétion.  Le  liquide  filtré  provenant  d'une  culture  riche 
en  pyocyanine  conservait  la  coloration  et  toutes  les  réactions 
chimiques  de  celle-ci.  Or,  en  injectant  dans  le  sang  d'ani- 
maux celle  solution,  et  cela  à  doses  bien  supérieures  à  relies 
qui,  pendant  la  vie  des  animaux,  s'éliminent  par  les  reins, 
Charrin  a  bien  produit  une  albuminurie  transitoire,  mais 
les  animaux  guérissaient  toujours  sans  présenter  de  signes 
de  néphrite. 

On  est  donc  autorisé  à  conclure  que  c'est  bien  le  microbe 
qui  a  été  l'agent  provocateur  de  la  néphrite,  et  non  son  pro- 
duit de  sécrétion.  En  somme,  voici  comment  Strauss  résume 
l'action  des  microbes  sur  le  rein  : 

«  Les  microbes  de  la  variole,  de  la  diphtérie,  de  la  lièvre 
typhoïde  jouissent  de  celte  propriété  de  provoquer  la  nécrose 
de  coagulation  des  cellules  épithéliales  (diplococcus).  D'autres 
au  contraire,  comme  le  microsporon  septicum,  le  double 
point  de  la  suppuration  de  Pasteur,  etc.,  provoquent  la  sup- 
puration; d'autres  encore,  comme  le  vibrion  septique,  pro- 
duisent une  sorte  de  colliquation  moléculaire  des  éléments 
histologiques  ;  d'autres  enfin  ne  paraissent  exercer  aucune 
action.  On  voit  donc  que  les  lésions  histologiques  provoquées 
dans  le  rein  sous  l'influence  des  microbes  varient  de  nature, 
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je  dirais  volontiers,  avec  les  propriétés  physiologiques  ou 
chimiques  de  ces  derniers.  » 

Il  faudrait  d'ailleurs  se  garder  de  confondre  les  bactéries 
qui  se  développent  après  la  mort  avec  celles  qui  ont  existé  pen- 
dant la  vie.  Lorsque  les  bactéries  se  sont  développées  après 
la  mort,  les  vaisseaux  ne  sont  pas  dilatés,  et  il  n'existe  aucune 
lésion  ni  dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  ni  dans  leur  terri- 
toire nutritif;  au  contraire,  lorsque  les  bactéries  dont  on 
constate  la  présence  existaient  pendant  la  vie,  on  constate 
dans  le  tissu  examiné  des  congestions,  des  ecchymoses, 
des  lésions  du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  épithéliales  ;  la 
mortification  des  cellules,  la  diapédèse  des  globules  sanguins, 
inflammation  consécutive  à  l'action  des  micro-organismes. 

§2.  —  Néphrite  bactérienne  primitive. 

A  côté  des  néphrites  bactériennes  secondaires  aux  mala- 
dies infectieuses,  il  en  est  d'autres  qui  constituent  un  tout 
autre  groupe  auquel  on  peut  donner  par  opposition  le  nom 
de  néphrites  bactériennes  primitives.  Nous  trouvons  dans 
l'ouvrage  de  Cornil  et  Babès  (Les  bactêriesy\8$6)  les  quelques 
faits  publiés  sur  la  question. 

Bamberger  le  premier,  puis  Aufrecht,  Litten,  Ziemacki, 
Babès  ont  rapporté  des  exemples  de  ces  néphrites.  Clinique- 
ment,  la  maladie  se  présente  sous  l'aspect  d'une  néphrite 
parenchymaleuse  très  grave,  se  terminant  très  rapidement 
par  l'an u rie  et  la  mort. 

Ces  accidents  sont  causés  par  une  invasion  de  micro-orga- 
nismes dont  on  n'a  pas  découvert  encore  l'origine,  mais  qui 
s'éliminent  par  les  reins;  et  en  pratiquant  l'autopsie,  on 
trouve,  dans  ces  organes,  de  grandes  masses  de  bactéries  qui 
ont  produit  l'anime  et  ont  ainsi  entraîné  la  mort  du  malade. 

Symptômes.  —  Nous  serons  bref  sur  la  question,  nous 
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réservant  de  décrire  dans  des  articles  spéciaux  ce  qui  a  trait 
à  telle  ou  telle  néphrite  infectieuse. 

La  néphrite  infectieuse  débute  rarement  dans  les  premiers 
jours  de  l'affection  morbide  à  laquelle  elle  se  surajoute;  on 
la  voit  apparaître  en  général  lorsque  la  maladie  bien  con- 
firmée est  en  pleine  évolution;  parfois  on  peut  ne  la  voir 
survenir  que  vers  la  fin  ;  très  rarement  elle  apparaît  pendant 
la  défervescencc  ;  plus  rarement  encore  elle  fait  suite  à  la 
maladie,  celle-ci  étant  entièrement  terminée. 

Les  symptômes  généraux  sont  peu  accentués;  les  reins  ne 
sont  pas  douloureux;  il  n'y  a  jamais  d'hydropisie  ;  pas 
d'urémie  nettement  imputable  à  la  lésion  rénale  ;  pas  d'abais- 
sement de  la  température;  parfois  pourtant  on  peut  trouver 
quelques  troubles  de  la  vue  consistant  en  mouches  ou  en 
brouillard,  mais  ces  symptômes  sont  difficiles  à  constater, 
car  ils  exigent  de  la  part  du  malade  une  intégrité  intellec- 
tuelle que  l'affection  principale  ne  lui  laisse  que  rarement. 

En  un  mot  la  néphrite  infectieuse  ne  semble  pas  aggraver 
notablement  la  maladie  à  laquelle  elle  se  surajoute,  maladie 
qui  au  reste  est  toujours  grave  par  elle-même. 

Signes  fournis  par  les  urines.  —  L'examen  des  urines 
joue  en  somme  le  rôle  principal  dans  la  symptomatologie  ; 
mais,  pour  avoir  un  résultat  certain,  il  est  nécessaire  d'em- 
ployer les  précautions  les  plus  minutieuses.  Les  urines  seront 
recueillies  dans  la  vessie  même  avec  une  sonde  métallique 
flambée  avec  soin  et  phéniquée;  elles  seront  reçues  dans  un 
vase  également  flambé  et  bien  nettoyé;  l'examen  en  sera 
fait  immédiatement  après  leur  expulsion.  Cornil  et  Brault 
recommandent  la  méthode  suivante  :  «  Pour  recueillir  et 
examiner  l'urine,  il  faut  en  prendre  un  peu  moins  d'une 
goutte  sur  une  lamelle  mince  au  moment  ou  à  la  fin  de 
l'émission,  en  ayant  la  précaution  de  faire  laver  au  préalable 
l'extrémité  de  l'urètre.  L'urine,  étendue  sur  une  ou  plu- 
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sieurs  lamelles,  est  desséchée,  puis  colorée  par  les  procédés 
spéciaux.  »  Les  urines  sont  souvent  louches,  parfois  mous- 
seuses, la  teinte  n'en  semble  pas  d'ordinaire  modifiée,  la 
réaction  est  acide.  Traitées  par  les  réactifs,  elles  donnent  un 
précipité  abondant  d'albumine  rétractile,  et  on  sait  toute 
l'importance  que  Bouchardat  a  attribuée  à  ce  signe. 

Au  microscope,  on  aperçoit  une  grande  quantité  de  mi- 
crobes mobiles,  et  présentant  les  mêmes  caractères  que  ceux 
que  l'on  peut  observer  en  général  simultanément  dans  le 
sang.  Ce  sont  des  bâtonnets  parfois  renflés  à  chaque  extré- 
mité et  mesurant  2  à  3  ou  bien  des  éléments  ovoïdes, 
ou  des  micrococcus;  leur  mobilité  ne  permet  pas  de  les 
confondre  avec  un  autre  élément.  On  trouve  encore  dans  les 
urines  un  assez  grand  nombre  de  cylindres  soit  granuleux, 
colloïdes  ou  muqueux,  répondant  aux  différentes  lésions  du 
rein.  Ces  cylindres  sont  parfois  revêtus  de  cellules  épithé- 
liales  granuleuses,  dans  l'intérieur  desquelles  on  peut  dis- 
tinguer des  éléments  immobiles,  mais  qui  par  leur  forme, 
leurs  réactions  (non  coloration  par  l'acide  osmique,  colora- 
tion par  l'hématoxyline),  doivent  être  considérés  comme  des 
microbes  de  môme  nature  que  ceux  qui  sont  libres  dans 
l'urine  ou  encore  que  ceux  que  l'on  trouve  dans  le  rein.  Les 
globules  sanguins  ainsi  que  les  leucocytes  sont  peu  abondants. 

Pronostic.  —  En  général  la  néphrite  infectieuse  est  une 
maladie  extrêmement  fugace,  qui  ne  dure  que  trois  jours 
peut-être,  rarement  moins,  d'habitude  un  peu  davantage. 
Donc  le  pronostic  de  la  néphrite  infectieuse  est  entièrement 
subordonné  à  celui  de  la  maladie  principale,  et  si  souvent  la 
terminaison  fatale  est  observée,  il  y  a  lieu  de  l'imputera  la 
maladie  primordiale  déjà  forl  grave  lorsque  se  montre  l'in- 
flammation du  parenchyme  rénal,  puisque  celle-ci  ne  peut 
survenir  que  lorsque  l'organisme  tout  entier  est  envahi  par 
les  microbes. 
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Mais  rappelons  que  parfois  les  lésions  sont  plus  pro- 
fondes et  peuvent  amener  la  mort  par  accidents  urémiques 
(Obs.  d'Hanot,  de  Petit)  Quelquefois  aussi  elle  pourra  lais- 
ser après  elle  une  néphrite  vulgaire  qui  mettra  plus  ou  moins 

de  lemps  à  guérir  ou  à  passer  à  l'état  chronique. 

./ 

ARTICLE  IN. 

NÉPHRITES  AIGUËS  DANS  LES  MALADIES  INFECTIEUSES. 
§  I.  —  Néphrites  de»  fièvre*  éruptlve». 

I.  Néphrite  scarlatineuse. — L'albuminurie  est  une  com- 
plication fréquente  de  la  scarlatine.  Elle  peut  s'y  montrera 
deux  périodes  bien  distinctes  de  la  maladie  :  pendant  la 
période  d'éruption,  ou  au  contraire  pendant  la  convales- 
cence, après  le  quinzième  jour.  Celle  dernière  forme  est  de 
beaucoup  la  plus  fréquente.  —  Nous  étudierons  séparément 
ces  deux  formes  d'albuminurie,  nous  réservant  d'indiquer,  à 
propos  de  chacune  d'elles,  ce  qui  est  le  fait  d'une  véritable 
néphrite  et  ce  qui  doit  être  mis  sur  le  compte  d'une  albumi- 
nurie simple  sans  lésion  matérielle  du  rein. 

1°  Néphrite  scarlatineuse  initiale.  —  Les  auteurs  diffèrent 
d'avis  sur  le  degré  de  fréquence  de  l'albuminurie  pcndanl  la 
période  initiale  de  la  scarlatine.  Tandis  que  Gubler  la  con- 
sidérait comme  constante,  à  un  degré  variable,  pendant  la 
période  d'éruption,  Barthez  l'a  vue  manquer  presque  toujours 

I .  Litton,  cité  par  Lépinc,  a  observé  dans  deux  cas  l'arrêt  de  la  sécrétion 
urinaire  par  accumulation  de  bactéries  dans  les  tubes  urinileres. 

Juhel-Rénoy,  dans  son  mémoire  surl'anurie  scarlatineuse,  donne  une  obser- 
vation d'anuric  scarlatineuse  précoce  duc  à  l'existence  de  tlirombu*  parasi- 
taires {Acrhives  générales  de  médecine,  1887). 
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dans  les  nombreux  cas  qu'il  a  observés,  et  Cadet  de  Gassi- 
courl  ne  l'a  observée  que  deux  fois  :  dans  le  premier  cas  elle 
débula  le  troisième  jour  de  l'éruption  et  dura  quatre  jours, 
dans  le  second  elle  débuta  le  sixième  jour  et  dura  huit  jouis. 
Capitan  en  rapporte  deux  exemples  dans  sa  thèse  (Obs.  10 
cl  -20). 

Suivant  Wagner,  celte  forme  initiale  serait  mieux  nommée 
albuminurie  scarlatineiise  que  néphrite  scarlatincusc.  A  part 
l'albuminurie  et  la  présence  des  cylindres  dans  l'urine,  elle 
ne  se  manifeste  par  aucun  autre  symptôme  et  passerait 
inaperçue  si  l'on  n'avait  soin  d'examiner  tous  les  jours 
l'urine  des  scarlatineux. 

(le  serait  peut-être  cependant  s'avancer  trop  que  de  nier 
l'existence  d'une  néphrite  passagère  dans  cette  forme  initiale 
de  l'albuminurie  srarlalineu.se.  Dans  les  deux  cas  observés 
par  Capitan,  l'albumine  était  rèlractile.  Or  on  sait  que  c'est 
là  le  caractère  assigné  par  Bouchard  aux  albuminuries 
liées  à  des  lésions  rénales.  Dans  un  des  cas  observés  par 
(lapilan  il  rechercha  les  microbes  dans  l'urine;  les  résultats 
furent  douteux.  Quoi  qu'il  en  soil,  sans  qu'il  soit  encore 
possible  de  rien  aftirmerà  cet  égard,  les  caractères  de  cette 
albuminurie  présentent  bien  des  points  de  contact  avec  celle 
des  néphrites  infectieuses. 

Anatomie  pathologique.  —  Fricdlàndcr  donne  la  des- 
cription analomo-pathologique  de  celte  forme  d'après  les  cas 
où  la  scarlatine  a  tué  dès  les  premières  semaines.  Suivant 
lui,  le  rein  est  hyperémié  au  début,  puis  cette  hyperémie 
disparaît  et  la  substance  corticale  devient  un  peu  trouble  au 
microscope,  tuméfaction  trouble  des  épithéliums  faisant 
place,  dans  la  deuxième  semaine,  à  des  granulations 
graisseuses. 

Lépine  décrit  encore  au  point  de  vue  analomique  une 
néphrite  scptiipte,  s'observant  de  la  première  à  la  qua- 
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Irième  semaine  et  n'olTranI  rien  «le  spérial  à  la  scarlatine. 

"2°  Néphrite  scarlatineuse  commune.  —  Anatomie  patho- 
logique. —  L'anatomie  pathologique  de  la  néphrite  scarla- 
tineuse  commune  a  donné  lieu  à  de  nombreuses  discussions. 
C'est  cette  néphrite  qui  a  servi  de  base  à  la  plupart  des  des- 
criptions de  la  néphrite  aiguë.  Rangée  autrefois  parmi  les 
néphrites  parenchymateuses,  elle  fut  un  moment  considérée 
comme  le  type  de  la  néphrite  interstitielle  aiguë,  puis  enlin 
de  nouveaux  travaux  lui  ont  assigné  sa  véritable  place  et  ont 
montré  qu'il  s'agissait  bien  d'une  néphrite  continuellement 
parem  hyinateuse  au  début,  mais  que  l'élément  interstitiel 
prenait  une  large  part  à  l'inflammation  dans  les  degrés 
avancés  de  la  maladie. 

Haitels,  Lecorché,  Laneereaux  rangent  la  néphrite  scarla- 
tineuse  dans  le  groupe  des  néphrites  parenchymateuses. 

Au  contraire,  Klebs,  Riermer,  Kelsch,  Charcot,  Coals 
font  jouer  le  rôle  prédominant  au  tissu  conjonctif  inter- 
stitiel, particulièrement  à  celui  du  glomérule.  Les  lésions 
parenchymateuses,  pour  eux,  ne  seraient  que  secondaires. 

[Mus  récemment,  Friedlànder  admet,  en  pareils  cas, 
l'existence  d'une  glomérulo-néphrilc. 

Puis  vinrent  les  faits  contradictoires  de  Litlen  où  les  lésions 
prédominaient  au  contraire  dans  répilhélium  glandulaire, 
(les  faits  ayant  été  rapportés  dans  la  partie  générale,  nous 
nous  contenterons  de  les  rappeler  ici. 

(ladet  de  Gassicourl  (Traité  des  maladies  des  enfants,  t.  II) 
rapporte  trois  cas  de  néphrite  scarlalineusc  où  l'examen 
histologique  fait  parGombaull  et  Ral/.er  révéla  il  est  vrai  des 
lésions  des  glomérules,  consistant  en  une  exsudation  leu- 
cocytique  abondante  intra  et  extra-eapsulaire,  mais  où  les 
épithéliums  des  tubes  contournés  et  des  tubes  droits  pré- 
sentaient des  altérations  non  moins  importantes. 
Ces  auteurs  arrivent  aux  conclusions  suivantes  : 
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c  Ces  cas  diffèrent  évidemment  à  plusieurs  titres  de  la 
néphrite  scarlatineuse  décrite  par  les  auteurs,  néphrite  qui 
serait  avant  tout  interstitielle.  On  peut  se  demander  si  dans 
la  scarlatine,  comme  dans  les  autres  fièvres  graves,  des 
néphrites  épithéliales,  parenchymateuses,  ne  peuvent  pas  se 
produire.  Les  cas  que  nous  avons  examinés  viennent  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir,  à  cause  de  la  netteté  des  lésions 
épithéliales  qu'ils  présentent.  Il  est  vrai  que  la  nature  spé- 


r'ig.  .'{6.  —  Néphrite  diffuse  aiguë  (scarlatine). 
Section  d'une  cavilé  glomérulaire. 

P,  paroi  hyaline  du  glomérale;  —  h,  B,  gouttelettes  de  matière  albiimincuse  maintenues 
dans  une  substance  intermédiaire  M  ;  —  G,  empreinte  d'une  coupe  vasrulaire  du  jjlo- 
mérule  dans  cette  substance  (350  diamètres». 

Figure  empruntée  à  Cornil  et  Braull  (Études  sur  la  pathologie  du  rein,  1884). 

ciale  de  la  néphrite  scarlatineuse  se  montre  d'une  manière 
évidente  dans  les  lésions  glomérulaires  el  péri-vasculaires  » 
(Cadet  de  Gassicourt,  t.  II,  p.  -468). 

D'autre  part,  les  travauxde  VVeigert,  de  Langhans,  de  Cornil 
et  Brault  montraient  que  les  lésions  «^lomérulaires  de  Klehs 
et  Kelsch  pouvaient  se  rencontrer  dans  d'autres  affections 
que  la  scarlatine  et  compliquées  d'autres  néphrites  mani- 
festement parenehymateuses. 

II  parait  donc  établi  aujourd'hui  que  la  néphrite  scarla- 
tineuse doit  être  rangée  parmi  les  néphrites  parenchyma- 
teuses ou  plutôt  parmi  les  néphrites  diffuses. 
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Ouoi  qu'il  en  soit,  voici  ce  qu'on  constate  à  l'autopsie  des 
individus  qui  ont  succombé  à  une  néphrite  scarlatineuse. 

Suivant  Wagner,  V aspect  macroscopique  est  le  plus  souvent 
celui  du  gros  rein  blanc  de  Brighl,  avec  ou  sans  hémorragies 
interstitielles. 

Pour  Leichlenslern  (Deutsche  med.  Wochenschr.,  1882, 
n0'  13,  18  et  suiv.),  cité  par  Lépine,  le  rein  scarlatincux 
pourrait  présenter  au  point  de  vue  macroscopique  les  trois 
types  suivants  :  type  d'hyperémie  diffuse,  type  anémique, 
type  hémorragique. 

Le  type  d'hyperémie  diffuse  pourrait  également  se  diviser 
en  deux  variétés  :  dans  la  première  le  rein  est  gros,  dur, 
tendu,  l'écorce  est  rouge  vif,  uniforme;  dans  la  seconde,  le 
rein  est  moins  gros,  rouge  sombre,  et  ressemble  au  rein 
cardiaque.  Les  hémorragies  sont  constantes  dans  les  glomé- 
rii les  ei  dans  les  canalicules. 

Le  rein  anémique  présenterait  également  deux  variétés  : 
dans  l'une,  rein  mou,  œdémateux  à  un  haut  degré  que  l'on 
rencontre  dans  la  forme  suraiguë,  avec  anurie;  dans  l'autre, 
rein  dur,  lardacé  à  la  coupe  qui  s'observe  de  préférence  (mais 
non  exclusivement)  dans  les  cas  où  l'urine  est  pâle,  abon- 
dante, albumineusc  et  la  peau  d'un  blanc  d'albAtre. 

Enfin,  ce  qui  caractérise  le  troisième  type^  ce  sont  des 
hyperémies  localisées,  d'aspect  bigarré,  tacheté,  du  rein  ; 
l'hyperémie  porte  tantôt  sur  les  vaisseaux  interlobulaires, 
tantôt  sur  les  glomérules. 

Quant  aux  lésions  histologiquesf  elles  sont  variables  sui- 
vant le  degré  d'intensité  de  la  néphrite,  et  surtout  suivant 
que  le  malade  a  survécu  plus  ou  moins  longtemps.  Elles 
varient  aussi  d'un  point  à  l'autre  du  rein. 

Ces  différences  sont  surtout  marquées  pour  les  glomé- 
rules. Suivant  Wagner,  les  uns  sont  grands,  leurs  vais- 
seaux sont  fortement  injectés  ou  vides  de  sang;  d'autres 
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présentent  seulement  une  légère  tuméfaction  de  l'épithélium 
de  la  surface  interne;  dans  d'autres,  cet  épilhélium  est 
en  voie  de  prolifération,  soit  tout  autour,  soit  suivant 
une  surface  falci forme  et  le  réseau  du  gloinérule  est  com- 
primé (Voy.  iig.  SO,  p.  0-20). 

Ailleurs,  il  y  a  une  prolifération  marquée  des  noyaux 
(glomérulo-néphrile  de  Klebs).  Dans  les  formes  hémor- 
ragiques, on  trouve  de  nombreux  globules  rouges,  dans  les 
formes  non  hémorragiques  de  nombreux  globules  blancs 
entre  la  capsule  et  le  réseau  glomérulaire. 

Du  côté  des  canalicules,  les  lésions  sont  également  varia- 
bles :  parfois  l'épithélium  est  lumélié,  trouble,  albu milieux  et 
gros;  dans  la  cavité  des  canalicules,  on  trouve  de  l'albumine 
coagulée,  des  cylindres  hyalins;  ailleurs  ils  sont  remplis  de 
globules  rouges,  ou  bien  de  globules  blancs.  D'autres  fois 
l'épithélium  est  très  tuméfié,  polygonal,  trouble,  en  partie 
détaché  de  la  paroi,  et  généralement  alors  il  n'y  a  pas  de 
cylindres  (Wagner). 

Les  lésions  épilhéliales  pourraient  s'expliquer  suivant 
Lilten  de  deux  façons  :  ou  bien  par  l'élimination  d  une 
substance  nocive  par  les  reins,  ou  bien  par  des  lésions 
vasculaires  amenant  une  nécrose  de  coagulation,  quelque- 
fois même  des  amas  de  concrétions  calcaires. 

Le  stroma  est  en  général  simplement  injecté,  très  vascii- 
lairc.  A  un  degré  plus  avancé,  il  y  a  prolifération  des  petites 
cellules  du  tissu  conjonctif  suivant  les  uns,  exsudation  abon- 
dante de  leucocytes  suivant  les  autres.  Quand  cette  exsuda- 
tion est  très  prononcée,  elle  constitue  la  forme  que  Wagner 
décrit  sous  le  nom  de  forme  lymphomateusi*  aiguë  (Deultclt. 
Arch.  f.  A7.  Mal.,  XXVII,  p.  5i3,  cl  Zietusen's  lïandbuch). 
Dans  cette  forme,  les  reins  sont  gros,  très  friables.  A  la  sur- 
face, ils  sont  parsemés  de  taches  d'un  gris  jaunatre,  que  Von 
trouve  également  à  la  coupe.  Les  pyramides  sont  très  inlil- 
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trées  de  sang.  Les  altérations  histologiques  sont  plus  accu- 
sées que  dans  les  autres  formes. 

Leichlenstern  est  disposé  à  Taire  jouer  le  principal  rôle  à 
l'œdème  aigu  du  rein  dans  les  cas  d'anurie  complète. 

A  côté  de  celte  l'orme,  le  rein  scarlatineux  peut  encore, 
suivant  Wagner,  présenter  les  altérations  de  Vhémoglobi- 
mirie,  ou  des  combinaisons  de  celte  forme  avec  la  forme 
aiguë  hémorragique  de  la  maladie  de  Bright  (cas  de  Ilû- 
bner,  Deulsch.  Arch.  f.  A/m.  Med.,  1870,  XXIII,  p.  288). 

En  somme,  comme  le  fait  remarquer  Cadet  de  Gassicourt, 
ce  sont  là  les  divers  degrés  d'une  évolution  successive  : 
«  Les  altérations  superficielles,  qui  produisent  les  albumi- 
nuries passagères;  les  altérations  d'intensité  moyenne  qui 
amènent  les  albuminuries  de  plus  longue  durée,  mais  cura- 
bles; les  altérations  profondes,  qui  causent  des  albuminu- 
ries ebroniques.  » 

Pathogénie  et  Étioloyie.  —  Dans  la  grande  majorité  des 
cas,  la  néphrite  scarlatineuse  n'apparaît  pas  avant  le  quin- 
zième jour  de  l'affection  exantbémalique  ;  c'est  done  un 
accident  de  la  convalescence.  Sur  ce  point  les  cliniciens  les 
plus  éminents,  Rayer,  Trousseau,  Barthez  et  Rillel,  G.  Sée, 
Gerbardt,  etc.,  sont  parfaitement  d'accord.  Les  premières 
manifestations  de  la  néphrite  peuvent  n'éclater  que  dans  le 
cours  de  la  quatrième  semaine  après  l'éruption  de  la  scar- 
latine. 

Bon  nombre  de  cliniciens  attribuent  à  la  néphrite  scarla- 
tineuse une  cause  occasionnelle,  telle  que  le  refroidissement. 
Cadet  de  Gassicourt,  dans  son  Traité  clinique  des  maladies 
de  Venfance,  touten  faisant  jouer  le  principal  rôle  à  l'élément 
infectieux,  accorde  cependant  une  large  part  au  refroidisse- 
ment comme  cause  occasionnelle  de  la  néphrite  scarlati- 
neuse. Martels,  Gerbardt,  Thomas  en  Allemagne,  Trousseau, 
Barlhez  et  Rillel,  G.  Sée  en  France,  nient  cette  influence 
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accordée  aux  prétendues  causes  occasionnelles.  Wagner  con- 
sidère l'influence  du  froid  comme  problématique.  Fùrbringer 
la  nie  complètement. 

Trousseau  enseigne  dans  ses  admirables  Leçons  cliniques 
que  l'anasarque  à  la  période  de  desquamation  de  la  scarlatine 
s'observe  indifféremment  chez  des  sujets  qui  se  sont  exposés 
au  froid  et  chez  ceux  qui  n'ont  cessé  d'être  entourés  des  soins 
les  mieux  entendus  et  qui  n'ont  point  quitté  leur  chambre. 

D'après  Barthez  et  Rillet,  un  cinquième  environ  des  scar- 
latineux  présentent  de  l'anasarque  symplomatique  d'une 
néphrite  aiguë.  Il  est  plus  juste  de  dire  avec  Bartels  que  la 
proportion  varie  d'une  épidémie  à  l'autre.  C'est  ainsi  que  le 
médecin  de  Kiel  a  rencontré  une  première  fois  (1853-4854) 
vingt-deux  cas  de  néphrite  sur  cent  quatre-vingts  scarlati- 
neux.  Dans  une  épidémie  postérieure,  il  a  vu  treize  scarlati- 
neux  sur  quatre-vingt-quatre  succomber  aux  suites  de  la  com- 
plication rénale;  dans  d'autres  épidémies,  c'est  tout  au  plus 
si  sur  cent  malades  on  en  comptait  quelques  rares  exem- 
ples. Aussi  Bartels  est-il  disposé  à  voir  dans  la  néphrite  scar- 
latineuse  une  affection  spécifique  comme  la  scarlatine  elle- 
même. 

Sur  cent  trente-six  observations  de  scarlatine  recueillies 
à  l'hôpital,  Cadet  de  Gassicourt  a  constaté  quarante  fois  la 
présence  de  l'albuminurie,  et  quatre-vingt-seize  fois  son 
absence. 

Diverses  théories  ont  été  émises  pour  expliquer  la  né- 
phrite scarlatineuse  ;  voici  les  principales  : 

1°La  complication  rénale  fait  partie  intégrante  de  la  scar- 
latine; elle  est  la  répercussion  de  l'exanthème  sur  le  revê- 
lement épithélial  des  reins  (enanthème).  Mais  le  seul  fait  de 
l'apparition  tardive  de  la  néphrite  enlève  toute  valeur  à  cette 
opinion. 

2U  Théorie  mécanique,  soutenue  p;ir  Bohn  :  La  néphrite 
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serait  le  fait  d'une  fluxion  collatérale  vers  les  reins  :  cette 
fluxion  collatérale  serait  déterminée  par  les  altérations  de 
la  peau;  celle-ci  est  en  effet  recouverte  d'une  couche  épaisse 
d'exsudat  et  d'épiderme  desquamé.  Mais  Fùrbringer  fait 
remarquer  que  lorsqu'il  survient  une  néphrite  dans  les 
dermatoses,  c'est  au  moment  où  l'éruption  est  à  son  sum- 
mum et  non  au  moment  de  la  desquamation. 

Les  mêmes  objections  s'appliquent  à  la  théorie  qui  assi- 
mile cette  néphrite  aux  lésions  rénales  des  brûlures  du  tégu- 
ment externe;  là  aussi  l'inflammation  rénale  se  montre  dès 
le  début. 

3°  Enfin  la  troisième  théorie,  la  plus  récente  et  aussi  la 
plus  plausible,  est  celle  qui  met  la  néphrite  sur  le  compte 
d'un  agent  morbide  spécifique  analogue  ou  identique  au 
poison  scarlatineux  lui-même. 

Suivant  Leichtenstern,  le  poison  morbide  existant  dans  la 
peau  pendant  l'exanthème  serait  résorbé  ensuite  par  les  voies 
lymphatiques  et  l'intensité  de  la  lésion  rénale  dépendrait  et 
du  degré  de  virulence  du  poison  morbide  et  de  sa  résor- 
ption. Fùrbringer  admet  également  cette  théorie,  mais  pense 
que  le  poison  morbide,  pour  agir  sur  le  rein,  doit  subir  une 
modification  analogue  à  celle  que  subit  la  syphilis  en  pas- 
sant des  deux  premières  périodes  à  la  troisième. 

Quelle  est  la  nature  intime  de  ce  poison? 

Pour  les  uns  (Fùrbringer),  ce  serait  un  ferment  soluble; 
pour  d'autres,  il  y  aurait  tout  lieu  de  penser  que  c'est  un 
micro-organisme,  ella néphrite  scarlatineuse  devrait  dès  lors 
rentrer  dans  le  cadre  des  néphrites  infectieuses  proprement 
dites.  Dans  deux  cas,  Bouchard  a  constaté  la  présence 
des  microbes,  ainsi  que  de  l'albumine  rétractile  dans  l'urine 
des  scarlatineux1.  Mais  ce  sont  encore  là  des  faits  isolés.  Il 

i.  Gaucher  (Thèse  d'agrégation,  1886)  a  observé  en  1881,  à  l'hôpital  Cochin, 
ua  cas  de  scarlatine  niali/ne,  à  forme  comateuse,  rapidement  terminée  par  h 
i.abadie«i.a<;rayk.  iv.  —  10 
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Tant  attendre  que  d'autres  faits  plus  nombreux,  observés  avec 
toutes  les  garanties  désirables  et  avec  les  précautions  indi- 
quées par  Bouchard  pour  la  recherche  des  microbes  dans 
l'urine  fraîche,  viennent  confirmer  les  premiers. 

Uienlôl,  sans  doute,  la  nature  microbienne  de  la  néphrite 
scarlatineuse  ne  sera  plus  une  hypothèse,  mais  un  fait  dé- 
montré. 

Symptômes.  —  Dans  cette  forme  de  la  néphrite  aiguë,  les 
urines  sont  rares  (200,  100  et  même  50  grammes  dans  les 
vinj»l-qualre  heures).  Leur  densité  est,  au  début,  de  1015  à 
1030  ou  I040,  puis  elle  descend  à  1020,  1015.  La  quantité 
d'albumine  est  très  variable.  Elle  est  en  général  de  0,5,  de  I, 
1,5  pour  100,  suivant  Wagner,  de  1  à  2  grammes  par  litre, 
suivant  Cadet  de  Gassicourt.  Parfois,  elle  est  en  quantité 
très  faible  et  n'est  plus  décelée  par  l'acide  nitrique,  si  bien 
qu'il  faut  recourir  au  réactif  de  Tanret  ou  à  quelque  autre 
réactif  très  sensible.  Ce  sont  probablement  des  faits  de  ce 
genre  qui  ont  trompé  les  auteurs  qui  ont  décrit  des  ana- 
sarques  scarlatineuses  sans  albuminurie. 

Souvent,  il  survient  de  l'hématurie  qui  dure  en  général 
moins  longtemps  que  l'albuminurie. 

mort.  L'urine,  pendant  la  vie,  renfermait  une  grande  quantité  d'alhuminc  ré- 
traclilc.  Gaucher  avait  de  plus  trouvé  des  micro-coques  dans  le  sang  cl  dans 
l'urine.  Il  avait  vu  aussi  dans  le  sang  «  des  leucocytes  très  volumineux  de 
12  a  1i  u.,  remplis  de  granulations  brillantes  ressemblant  aux  micrococci  libres 
du  s;mg  et  de  l'urine  ».  A  l'autopsie  «  les  cellules  de  revêtement  des  tubes 
contournas  éliient  tuméfiées,  troubles,  à  bords  mal  délimités,  remplies  île 
granulations  pmtéiques  et  graisseuses,  colorées  en  noir  par  l'acide  osmique. 
Ces  cellules,  desquamées  par  places,  obstruaient  la  lumière  des  tube*. 
D'autres  tubes  renfermaient  des  boules  ou  dos  cylindres  de  matière  grasse  ou 
île  suliAlance  colloïde.  Un  certain  nombre  de  capsules  glomérulaires  étaient 
remplies  par  un  exsudai  hyalin,  probablement  de  même  nature  que  les  cylindres 
colloïdes  des  tubes  urinirères.  »  Gaucher  n'hésite  pas,  d'après  ces  caractères, 
a  affirmer  la  nature  infectieuse  et  l'origine  microbienne  de  la  néphrite  sc.ir- 
latineu.su. 
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Indépendamment  de  l'albumine  el  dn  sang,  l'urine  peul 
encore  contenir  :  des  cylindres  hyalins  et  graisseux;  des 
globules  sanguins  souvent  décolorés;  quelquefois  de  l'épi- 
I hélium  rénal,  rarement  des  cylindres  épithéliaux,  ou  de 
répithélium  des  voies  urinaires.  Quelquefois  les  cylindres 
précèdent  même  l'albuminurie. 

La  sécrétion  urinaire  peut  être  tout  à  fait  supprimée  pen- 
dant trois,  cinq,  sept  jours. 

Quand  le  malade  est  en  voie  de  guérison,  l'urine  redevient 
de  plus  en  plus  claire  et  Ton  voit  apparaître  des  crislaux 
d'acide  urique. 

Quelquefois  il  y  a  des  douleurs  de  reins  pendant  les  pous- 
sées congestives. 

Enfin  cette  albuminurie  s'accompagne  généralement  d'un 
certain  degré  d'anémie. 

La  température  est  le  plus  souvent  un  peu  au-dessus  du 
taux  physiologique,  rarement  normale,  mais  rarement  aussi 
très  élevée.  Cadet  de  Gassicourt  insiste  particulièrement  sur 
l'élévation  de  température  survenant  dans  la  convalescence, 
et  qui  indique  presque  toujours  l'apparition  de  l'albumine 
qui,  sans  cela,  passerait  souvent  inaperçue. 

Les  auteurs  allemands  ont  signalé  récemment  l'hypertro- 
phie du  cœur  comme  complication  habituelle  de  la  néphrite 
scarlatineusc  quand  celle-ci  a  une  certaine  durée.  Elle  a  été 
signalée  une  première  fois  par  Wagner  (D.  Arch.  f,  klin. 
Med.y  1870,  t.  XXV,  p.  545),  puis  par  Hamberger  (  Volkmann's 
Sammlungen,  n°  173),  mais  surtout  parFriedlànder  (Arch.  /. 
Anal,  und  Phys.f  1881,  p.  108),  qui  la  considère  comme 
presque  constante.  Elle  s'accompagne,  suivant  lui,  de  dilata- 
tion et  porte  en  général  sur  les  deux  cœurs.  Il  y  aurait  en 
général  une  augmentation  de  poids  de  40  pour  100.  Silbor- 
inann(/a/ir67.Awi(fer^î^.>1881,t.XVII,p.178)décntUDe 
simple  dilatation.  Wagner  qui  rapporte  tous  ces  laits  dit  en 
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avoir  constaté  deux  nouveaux  depuis  sa  première  publication 
(Ziemsens  Handbuch). 

Tels  sont  les  symptômes  les  plus  constants  de  la  néphrite 
scarlatineuse.  Ils  peuvent  rester  isolés  et  passeraient  même 
parfois  inaperçus,  si  le  thermomètre  et  l'examen  quotidien 
des  urines  n'attiraient  f  attention  de  ce  côté.  Mais  dans  un 
grand  nombre  de  cas,  d'autres  symptômes  surviennent. 

L anasarque  scarlatineuse  est  très  fréquente.  Suivant  beau- 
coup d'auteurs,  elle  pourrait  exister  sans  albuminurie.  Pour 
Martels,  ces  faits  s'expliqueraient  par  une  suppression  com- 
plète de  la  fonction  de  certaines  parties  du  rein,  les  autres 
restant  normales.  Wagner  n'admet  pas  cette  manière  de  voir 
et  pense  que  cette  anasarque  sans  albuminurie  pourrait  être 
due  peul-êlreà  une  paralysie  des  nerfs  vasomoteurs  delà 
peau  et  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Cadet  de  Gassi- 
eourt  n'a  observé  qu'une  fois  l'anasarque  sans  albuminurie, 
el  encore  l'anasarque  n'avait  pas  été  observée  dès  le  début  et 
pouvait  parlaitementavoirété  précédée  d'albuminurie.  Aussi 
pense-t-il  que  les  cas  d'anasarque  sans  albuminurie  tiennent 
à  une  erreur  d'interprétation  et  se  rapportent  à  des  cas  où 
l'urine  n'a  pas  été  examinée  avec  tout  le  soin  désirable. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'anasarque  est  rarement  d'emblée 
générale.  Elle  débute  le  plus  souvent  par  les  paupières  el  les 
organes  génitaux. 

Elle  s'étend  ensuite  aux  séreuses  :  ascite,  hydrothorax 
double,  hydropéricarde;  aux  muqueuses  :  conjonctive, luette, 
voile  du  palais,  replis  aryténo-épiglottiques  (dans  ce  dernier 
cas  elle  peut  amener  la  mort  avec  les  symptômes  de  l'œdème 
de  la  glotte);  enfin  aux  parenchymes  :  rein,  poumon,  cerveau. 

Celte  extension  de  Phydropisie  aux  organes  internes  se 
fait  parfois  très  rapidement.  Cadet  de  Gassicourl  en  rap- 
porte un  cas  où  la  mort  fut  amenée  par  anasarque  généralisée 
avec  œdèine  de  la  glotte  en  moins  de  huit  jours. 
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L'urémie  est  une  complication  assez  fréquente  de  la  né- 
phrite scarlatineusc.  Elle  est  caractérisée  le  plus  souvent  par 
des  douleurs  de  tête,  des  vomissements,  surtout  des  convul- 
sions, quelquefois  du  délire  (cas  de  Cadet  de  Gassicourt,  t.  II, 
p.  486  à  488).  Dans  des  cas  exceptionnels,  elle  ne  serait  pas 
accompagnée  d'albuminurie  (cas  de  Litten,  Henoch,  Vor- 
lesungen  ûber  Kinderkrankheiteny  1881,  p.  523). 

M  n'est  pas  rare  de  constater  des  complications  inflamma- 
toires :  ce  sont  dos  pneumonies  lobaires  ou  plus  rarement 
lobulaires,  des  bronchites  graves,  des  pleurésies  vraies  à 
exsudât  séro-fibrineux,  bien  distinctes  de  l'hydrothorax, 
plus  rarement  des  péricardites  et  des  endocardites,  de  la 
péritonite,  des  catarrhes  graves  de  l'estomac  et  de  l'intestin. 

Les  altérations  rétiniennes  peuvent  également  se  présen- 
ter. Suivant  Cadet  de  Gassicourt,  au  début  les  signes  ophtal- 
moscopiques  sont  ceux  d'une  hyperémie  rétinienne  péripa- 
pillaire,  avec  halo  grisâtre  très  marqué;  on  constate  aussi 
une  infiltration  séreuse  occupant  le  tissu  qui  sépare  la 
choroïde  de  la  rétine  et  donnant  à  celle-ci  une  teinte  opales- 
cente caractéristique.  Cet  état  correspond  aux  troubles 
visuels  connus  sous  le  nom  d'obnubilation,  débrouillards, 
de  nuages,  d'éclairs,  etc. 

«  A  une  période  plus  avancée,  la  papille  optique  est  sou- 
levée avec  le  tissu  rétinien  du  voisinage,  le  réseau  capillaire 
s'injecte  vigoureusement,  les  vaisseaux  deviennent  tortueux 
et  disparaissent  par  place,  marqués  par  de  véritables  exsudais 
(névro-rélinite).  En  môme  temps  se  montrent  les  lésions  de 
la  couche  granuleuse,  qui  donnent  lieu  à  l'apparition  de 
taches  jaunâtres  au  voisinage  de  la  macule  et  du  nerf  optique. 
Plus  tard  ces  corpuscules  deviennent  brillants,  réfléchissent 
fortement  la  lumière  et  prennent  la  forme  étoilée  caracté- 
ristique. D'autres  taches  blanchâtres  se  montrent  aussi;  elles 
siègent  peut-être  dans  la  couche  ganglionnaire,  dont  les 
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cellules  subissent  à  leur  tour  la  dégénérescence  grais- 
seuse. 

»  La  rétine  peut  rester  assez  longtemps  malade  pour  que 
ses  éléments  histologiques  soient  littéralement  étouffés;  dr* 
véritables  hémorragies  se  produisent  alors  sous  forme  de 
pinceaux  ou  de  nappes;  il  peut  même  se  former  une  véri- 
table sclérose  du  tissu  fibro-cclluleux,  analogue  à  celle  de  la 
néphrite  interstitielle. 

»  Selon  la  marche  qui  suit  la  rclinile,  la  vision  peut  se 
rétablir  en  totalité,  lorsque  révolution  morbide  s'arrête  au 
premier  stade;  mats,  lorsque  les  lésions  continuent  à  pro- 
gresser, elle  peut  se  perdre  d'une  façon  complète  cl  définitive. 
Il  n'est  pas  rare  cependant  que,  maigre  la  perte  totale  de  la 
vision  centrale,  la  vision  périphérique  soit  suffisante  pour 
permettre  au  malade  de  se  conduire.  » 

Le  diagnostic  ne  saurait  présenter  de  difficultés  que  lors- 
que la  scarlatine  a  été  méconnue. 

La  terminaison  par  la  guérison  est  fréquente.  C4elle  par 
mal  de  lù  ight  chronique  est  très  rai  e.  Enfin,  quand  la  mort 
survient,  elle  est  le  fait  de  l'urémie,  des  complications 
viscérales,  ou  de  l'œdème  de  la  glotte. 

Traitement. — La  plupart  des  médecins  d'enfants,  Rillel 
cl  Barlhez,  Trousseau,  Cadet  de  Gassicourt  insistent  sur  la 
nécessité  de  maintenir  à  la  chambre  les  enfants  en  convales- 
cence de  scarlatine  pendant  six  semaines,  et  au  lit  pendant 
quinze  à  vingt  jours.  Si  le  froid  n'est  pas  la  cause  habituelle 
de  la  néphrite,  il  peut  du  moins  l'aggraver.  11  sera  donc  pru- 
dent de  se  conformer  à  ce  précepte. 

Le  traitement  est  celui  de  toutes  les  néphrites  :  régime 
lacté,  purgatifs,  diurétiques. 

Dans  l'éclampsie  urémiqueja  saignée  donne  des  résultats 
douteux.  Dans  certains  cas,  on  se  trouvera  bien  de  la  com- 
pression des  carotides  recommandée  par  Trousseau.  Le 
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chloral  elle  bromure  de  potassium  seront  employés  utilement 
comme  calmants. 

IL  Néphrite  varioleuse.  —  La  néphrite  de  la  variole  a  été 
peu  étudiée. 

L'albuminurie  parait  se  montrer  avec  une  fréquence  très 
variable  suivant  les  épidémies.  C'est  ainsi  que  Barthélémy, 
pendant  l'épidémie  de  1879,  n'a  observé  que  deux  cas  d'al- 
buminurie, qui  tous  deux  d'ailleurs  se  rapportaient  à  des 
néphrites,  sur  un  grand  nombre  de  varioleux  soumis  à  son 
observation  à  l'hôpital  Saint-Antoine.  D'autre  part,  Sanson 
tiemmel  a  relaté  vingt  cas  d'albuminurie  sur  mille  cinquante- 
huit  cas  de  variole  traités  à  l'hôpital  de  Glascow,  etCouillault 
quarante-deux  cas  sur  centquatorze observations.  Mais  tandis 
que  les  cas  de  Gemmel  se  rapportent  pour  la  plupart  à  la 
période  de  dessiccation,  ceux  de  Couillault  se  montrèrent 
surtout  au  moment  de  l'éruption. 

Du  reste,  l'albuminurie  de  la  variole  peut  tenir  à  bien 
d'autres  causes  que  la  néphrite:  troubles  de  l'innervation 
cutanée,  résorption  de  produits  septiques,  fièvre,  troubles  de 
l'hématose.  On  n'est  donc  en  droit  de  rattacher  à  une  néphrite 
que  les  albuminuries  persistantes,  et  surtout  celles  où  l'au- 
topsie révèle  des  lésions  des  reins. 

Les  deux  observations  de  Barthélémy,  où  l'albuminurie 
persista  plusieurs  mois,  et  surtout  l'une  d'elles  où  il  y  eut  de 
l'anasarque  et  des  phénomènes  urémiques  sont  évidemment 
dues  à  des  néphrites.  Il  en  est  de  même  de  trois  cas  de 
Sanson  Gemmel  où  l'autopsie  révéla  les  lésions  de  la  néphrite 
desquamative  ai  grue. 

Quant  à  la  nature  de  cet  te  néphrites,  il  est  probable  qu'elles 
rentrent  dans  le  cadre  des  néphrites  infectieuses. 

Maisles  microbes  n'ont  jusqu'ici  été  trouvés  dans  le  paren- 
chyme rénal  des  varioleux  que  par  Wcigert.  Cet  observateur 
a  signalé  dans  quelques  cas  exceptionnels,  des  amas  de 
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micro-organismes  dans  le  rein  des  varioleux.  Ces  micro- 
organismes paraissaient  identiques  à  ceux  qu'il  avait  déjà 
observés  dans  les  pustules  varioliques  et  dans  divers  or- 
ganes parenchymateux,  et  qui  ont  été  retrouvés  d'ailleurs 
dans  les  pustules  par  d'autres  observateurs  (Reber,  Zuelzer, 
Lugenbùhl,  Cornil  et  Babès).  —  Weigert  attribue  au  micro- 
coccus  variolœ  la  propriété  de  déterminer  sur  les  cellules  épi- 
tbéliales  des  reins  la  nécrose  de  coagulation. 

11  est  possible  d'ailleurs  que  la  néphrite  de  la  période  ini- 
tiale ne  soit  pas  de  même  nature  que  celle  qui  accompagne 
la  période  de  suppuration.  Comme  on  le  voit,  l'étude  de  la 
néphrite  variolique  est  loin  d'être  faite,  et  appelle  de  nou- 
velles recherches. 

III.  Néphrite  morbilleuse.  — Comme  dans  la  scarlatine,  on 
peut  observer  soit  une  albuminurie  transitoire,  soit  une 
véritable  néphrite  comme  complication  de  la  rougeole.  Seule- 
ment, tandis  que  l'albuminurie  est  une  complication  fréquente 
de  la  scarlatine,  elle  est  extrêmement  rare  dans  la  rougeole. 

Comme  dans  la  scarlatine  d'ailleurs,  on  peut  observer  dans 
la  rougeole  une  albuminurie  initiale  très  passagère  qui  se 
montrerait  surtout  chez  les  adultes  (Parkes,  Brown,  Gubler) 
et  une  albuminurie  plus  tardive,  survenant  pendant  la  con- 
valescence, qui  dure  plus  longlemps,  se  complique  de  sym- 
ptômes généraux  et  entraîne  parfois  la  mort  par  urémie. 

RilletctBarlhez  rapportent  deux  exemples  de  cette  dernière 
forme.  Kassowitz  (de  Vienne),  cité  par  Sanné,  en  relate  deux 
autres.  L.  Monod  signale,  dans  sa  thèse,  l'observation  d'une 
petite  fille  de  trois  ans  et  demi  qui  succomba  dans  le  coma 
urémique  après  avoir  présenté  des  accidents  convulsifs. 
Enfin  Wagner  en  rapporte  deux  observations.  Dans  la  pre- 
mière il  y  avait,  outre  la  rougeole,  des  gommes  strumeuses  du 
cou  et  l'enfant  succomba  à  une  méningite  tuberculeuse. 

Les  reins  étaient  gros,  mais  il  n'y  avait  pas  de  lésions  in- 


Digitized  by  Go 


NÉPHRITE  MORBILLEUSE  ET  ÉRYSIPÊLATEUSE.  633 

flammatoires  proprement  dites.  Ce  cas  prèle  donc  à  contes- 
tation. Mais  le  second  est  plus  probant  :  il  s'agit  d'un  garçon 
de  huit  ans  qui  eut  de  l'anasarque  huit  jours  après  sa  rougeole. 
Environ  douze  jours  après,  il  succombait  à  des  convulsions 
urémiques.  A  l'autopsie,  on  constata  la  tuméfaction  trouble 
des  épithéliums  qui  étaient  albumineux  et  graisseux,  déta- 
chés dans  d'autres  points.  Les  glomérules  étaient  vides  de 
sang  et  riches  en  noyaux. 

IV.  Néphrite  érysipélateuse.  —  On  observe  dans  l'éry- 
sipèle  une  néphrite  aiguë  dont  la  nature  infectieuse  paraît 
bien  établie  aujourd'hui. 

Le  professeur  Bouchard  a  le  premier  donné  la  description 
de  la  néphrite  infectieuse  de  l'érysipèle.  Depuis  Hiller  (cité 
par  Lépine),  Cornil  et  Babès,  Gaucher,  Denucé  (Thèse  de 
Bordeaux,  1885)  ont  apporté  de  nouveaux  faits  à  l'appui. 
Dans  tous  ces  cas,  l'urine  contenait  de  l'albumine  et  des 
microbes,  et  à  l'autopsie  on  trouvait  les  lésions  de  la  né- 
phrite aiguë  avec  accumulation  des  mêmes  microbes  dans  le 
rein.  Dans  le  cas  de  Cornil  et  Babès,  il  v  avait  des  microbes  en 
chaînettes  dans  les  vaisseaux  du  rein,  tantôt  peu  nombreux, 
tantôt  assez  nombreux  pour  en  obstruer  toute  la  lumière  : 
c  Sur  les  préparations  doublement  colorées,  le  tissu  en  rouge 
par  le  picrocarmin,  les  bactéries  en  violet  par  le  violet  de 
méthyle,  après  l'action  de  la  solution  d'iodure  de  potassium 
iodé,  ces  vaisseaux  paraissaient  violets  à  un  faible  giossisse- 
ment.  » 

Denucé  a  trouvé  également  à  l'autopsie  de  sujets  morts 
d'érysipèle  les  lésions  de  la  néphrite  diffuse  liées  à  l'existence 
de  bactéries,  surtout  dans  les  vaisseaux,  rarement  dans  les 
glomérules,  parfois  dans  l'intérieur  des  tubes  et  dans  leur 
intervalle. 
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§  2.  —  Néphrite»  lyphlquea 

I.  Néphrite  dans  la  fièvre  typhoïde.  —  L'albuminurie, 
nous  l'avons  vu,  est  un  des  symptômes  les  plus  fréquents  de 
la  fièvre  typhoïde;  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  néphrite 
qui  en  est  une  complication  rare.  Les  symptômes  du  côté 
des  reins  acquièrent  parfois  une  telle  importance  que  Ton 
a  décrit  une  forme  rénale  de  la  fièvre  typhoïde  (Cubler, 
Albert  Robin,  Hardy,  Amat,  Didion,  etc.). 

C'est  en  18.31  que  pour  la  première  fois  (irégory  signala 
l'albuminurie  dans  la  fièvre  typhoïde.  En  1840,  Rayer  décrivit 
la  néphrite  double  qu'il  avait  constatée  à  l'autopsie.  La  pré- 
sence de  l'albumine  dans  les  urines  fut  dès  lors  recherchée 
et  constatée  par  un  grand  nombre  d'auteurs  :  Ghristison, 
Frerichs,  Fingcr,  And  rai,  Wirchow,  Trousseau,  Murchison, 
Jaccoud,  Cubler,  etc.).  Plusieurs  d'entre  eux  rencontrèrent 
et  décrivirent  dans  différents  cas  des  altérations  rénales. 

Citons  aussi  la  thèse  d'Albert  Robin  sur  l'état  des  urines 
dans  la  dothiénentérie,  enlin  les  travaux  de  Legroux  et 
Hanot,  de  Renaut,  de  Petit,  et  l'excellente  thèse  de  Didion. 

On  sait  que  c'est  tout  d'abord  chez  les  typhiques  que  le 
professeur  Bouchard  fil  ses  recherches  sur  les  néphrites 
infectieuses  et  qu'il  trouva  vingt  et  une  fois  la  néphrite  sur 
soixante-cinq  typhiques. 

Analomie  pathologique.  —  Lésions  macroscopiques.  — 
Le  rein  est  fortement  augmenté  de  volume  et  congestionné  ; 
on  enlève  facilement  la  capsule. 

A  la  coupe,  on  constate  que  les  pyramides  ont  une  colo- 
ration violette,  quelquefois  presque  noire,  tranchant  sur  la 
substance;  corticale  qui  est  pAle,  de  couleur  feuille  morte, 
semée  de  glomérules  brillants.  Les  artères  inlerlobulaires 
sont  mal  marquées. 
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La  surface  des  bassinets  est  ordinairement  congestionnée. 

Rayer  avait  mentionné  l'existence  de  petits  abcès  miliaires 
dans  le  parenchyme  rénal. 

Lésions  histologiques.  — Les  auteurs  ne  sont  pas  d'accord 
sur  les  lésions  microscopiques.  Les  uns  pensent  qu'il  s'agit 
principalement  d'un  état  catarrhal  des  tubes  de  Bellini  et 
des  rayons  médullaires  (Pierrcl,  Rosenslein).  D'après  Klebs, 
les  altérations  porteraient  tout  d'abord  sur  les  glomérules  ; 
d'aulres  enfin  admettent  la  dégénérescence  graisseuse  de 
l'épithélium  du  labyrinthe. 

Renaut  a  donné  une  relation  détaillée  des  altérations 
qu'il  constata  dans  un  cas  de  néphrite  dothiénentérique.  En 
voici  le  résumé  : 

1°  La  périphérie  du  lobule  est  le  siège  d'un  œdème  albu- 
mi neux  intense  dont  l'exsudat  gorge  les  glomérules,  les 
tubes  marginaux,  fait,  éclater  ces  tubes  par  places,  passe 
dans  les  espaces  lymphatiques,  envahit  les  origines  du  sys- 
tème veineux  en  y  pénétrant  par  effraction  et  s'y  substitue 
au  sang  circulant.  Sur  quelques  points  la  lésion  œdémateuse 
a  commencé  à  édifier  une  lésion  scléreuse.  La  lésion  circum- 
lobiihdre  est  un  œdème  rénal,  conduisant  à  la  sclérose  rrf- 
pide  dansles  lobules  où  elle  n'est  pas  tout  à  fait  récente. 

2°  La  partie  moyenne  du  lobule,  formée  par  les  tubes 
contournés,  est  atteinte  de  néphrite  parenchymateusc  au 
premier  degré.  Les  cellules  épithéliales  ont  perdu  leur  stria- 
tion,  forment  des  blocs  granuleux,  et  leurs  noyaux  ne  se 
colorent  plus  par  le  carmin,  ni  par  Phématoxyline.  La  lésion 
mèdialohuhùre  est  une  néphrite  parenchymaleuse  rapide- 
ment suivie  de  la  mort  sur  place  de  l'épithélium. 

3°  Enfin  la  portion  centrale  du  lobule,  occupée  par  les 
rayons  médullaires,  montre  l'inflammation  ealarrhale  de 
ces  derniers.  La  lésion  centrolobulaire  consiste  donc  dans 
un  catarrhe  des  tubes  collecteurs. 
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11  s'agissait  donc  en  somme  ici  d'une  inflammation  por- 
tant à  la  fois  sur  l'épithélium  et  sur  les  parties  intersti- 
tielles. 

Voici  d'autre  part  quatre  observations  rapportées  dans 
la  thèse  de  Didion.  Dans  ces  quatre  cas  de  néphrite  dolhié- 
nentérique,  l'examen  histologique  a  été  fait  par  A.  Sire- 
dey. 

Chez  le  premier  malade,  il  existait  des  lésions  mixtes,  une 
congestion  intense  irrégulière;  il  y  avait  prédominance  de 
néphrite  épithéliale  avec  un  léger  degré  de  néphrite  intersti- 
tielle chez  le  deuxième.  Il  y  avait  des  lésions  interstitielles 
bien  nettes  ;  l'altération  cadavérique  n'avait  pas  permis 
d'étudier  les  lésions  épilhéliales. 

Chez  le  troisième  on  constata  l'existence  de  lésions  mixtes, 
avec  prédominance  très  marquée  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. 

Entin  chez  le  quatrième,  on  trouva  également  une  néphrite 
mixte  avec  prédominance  delà  néphrite  interstitielle;  petits 
amas  de  leucocytes  constituant  de  petits  abcès  miliaircs  ana- 
logues à  ceux  du  foie,  et  il  y  avait  une  grande  irrégularité 
du  siège  des  lésions. 

En  somme,  l'auteur  conclut  que  la  fièvre  typhoïde  produit 
sur  le  rein  les  lésions  suivantes  : 

1°  Une  tuméfaction  trouble  des  épithéliums,  suivie  plus 
ou  moins  rapidement  de  leur  mort  ; 

2°  Un  catarrhe  desquamatif  des  tubes  collecteurs  ; 

3°  Une  congestion  glomérulaire,  et  une  injection  albu- 
mineuse  des  voies  lymphatiques  ; 

4*  Ces  lésions  deviennent  le  point  de  départ  de  la  sclérose 
périlobulaire. 

Wagner  décrit  les  formes  suivantes  : 

1°  Dégénérescence  parenchymateuse,  qui  est  probable- 
ment la  cause  de  l'altération  habituelle  ;  dans  la  lumière 
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des  canalicules  urinaires,  on  trouve  des  cylindres  et  très 
souvent  un  réseau  brillant  caractéristique  (?); 

2*  La  néphrite  hémorragique  aiguë,  parfois  sans,  le  plus 
souvent  avec  des  altérations  interstitielles; 

3°  La  forme  lymphoinateuse  analogue  à  celle  de  la  scar- 
latine ; 

A0  Une  forme  semblable  à  celle-ci  au  début,  mais  qui, 
quand  la  vie  se  prolonge,  amène  une  inflammation  suppura- 
tive  interstitielle,  déterminée  par  des  bactéries  dans  le  réseau 
glomérulaire  et  dans  les  capillaires  du  stroma,  peut-être 
déjà  aperçue  par  Rayer,  rr_ûs  qui  n'a  été  décrite  exactement 
et  au  point  de  vue  histologique  que  par  Recklinghausen 
(Wurzb.  Verh.,  I871,t.X!I)puisparWagner(/oc.c^.,p.548)1; 

5°  L'hémoglobinurie  combinée  avec  d'autres  formes  :  des 
cas  de  ce  genre  ont  été  rapportés  par  Immermann  (loc.  cil., 
p.  50-2  et  556). 

Symptomalotogie.  —  Examen  des  urines.  —  A.  Robin, 
surtout,  dans  son  excellente  thèse,  a  fixé  le  syndrome  uro- 
logique  de  la  forme  rénale. 

La  quantité  des  urines  émises  est  généralement  dimi- 
nuée et  dépasse  à  peine  un  litre.  La  densité  est  d'environ 
1022.  A  la  période  dé  défervescence,  la  quantité  augmente 
(1125  ce).  Enfin,  pendant  la  convalescence  la  sécrétion  uri- 
naire  s'accroît  beaucoup  (1650  gr.  en  moyenne). 

L'odeur  est  fade,  ressemblant  à  celle  du  pain  bouilli. 

La  coloration  est  jaune  brunâtre,  analogue  à  celle  du 
bouillon  de  bœuf;  plus  tard  elle  devient  plus  foncée,  jaune 
ocreux,  jaune  rouge,  enfin  elle  prend  la  teinle  qu'elle  pré- 
sente dans  la  néphrite  parenchymateuse. 

Albuminurie.  —  C'est  un  symptôme  extrêmement  fré- 

1.  Tapret  et  Roger  (Ann.  des  mal.  d<'s  org.  gên.-urin.,  1883)  ont  égale- 
ment observé  cette  forme  et  attribuent  les  abcès  à  la  présence  et  au  dépôt  des 
parasite»  apportés  par  le  sang. 
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quent.  Gubler,  A.  Hobin,  Renaut,  considèrent  celle-ci  comme 
nn  symptôme  constant  dans  le  cours  de  la  dothiénentérie. 
Elle  se  manifeste  le  plus  souvent  dans  le  cours  du  deuxième 
septénaire.  Mais  celte  albuminurie  constatée,  il  faut  démon- 
trer qu'elle  est  bien  le  résultat  d'une  véritable  néphrite,  et 
non  de  la  congestion  rénale  ou  de  la  pyrcxic,  par  exemple. 

Sans  nous  arrêter  aux  procédés  de  Semmola,  d'Iccry,  déjà 
décrits  ailleurs,  le  procédé  de  Bouchard,  de  beaucoup  le 
plus  simple  et  le  plus  pratique,  montrera  dans  le  premier  ra> 
que  Ton  a  affaire  à  l'albumine  rétractile. 

Dans  ces  cas,  qui  s'annonçaient  quelquefois  comme  étant  de 
gravité  moyenne  au  début,  on  voit  brusquement  le  eoagulum 
albumineux,  d'opalescent  et  homogène  qu'il  était,  devenu 
cailleboté  ou  granuleux,  c'est-à-dire  que  l'albumine  de  non 
rétractile  qu'elle  était  est  devenue  rétractile,  indice  de  la 
lésion  matérielle  du  rein.  Cette  albumine  rétractile,  d'après 
Bouchard,  serait  liée  à  la  présence  dans  le  sang  et  dans  les 
urines  des  bactéries  caractéristiques.  Celles-ci  auraient  pu 
môme  être  retrouvées  dans  le  liquide  des  pustules  d'er- 
Ihyma.  Rappelons  que  sur  soixante-cinq  dothiénentériques, 
Bouchard  trouva  vingletune  foisl'albumine  rétractile;  dans 
ces  vingt  et  un  cas  il  constata  la  présence  des  bactéries  dans 
l'urine,  et  cela  pendant  toute  la  durée  de  l'albuminurie. 

Celle-ci  disparue,  les  bactéries  disparaissaient  également. 
Sur  ces  vingt  et  un  malades,  neuf  moururent  et  on  put  alors 
constater  l'existence  des  lésions  rénales  et  dans  tous  les  cas 
la  présence  des  bactéries  spéciales.  Celles-ci  semblent  donc 
bien  être  la  cause  de  l'altération  du  rein  dans  la  néphrite 
dothiénentérique.  Elles  ont  une  dimension  de  1  /*  et  on 
peut  les  apercevoir  aussi  dans  les  canalicules.  Quelquefois 
elles  s'éliminent  par  les  téguments  et  par  l'intermédiaire 
d'abcès,  de  furoncles,  de  pustules  d'ecthyma.  llanot  observa 
deux  fois  une  poussée  de  pustules  d'ecthyma  remplies  de 
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bactéries  coïncidant  avec  la  disparition  de  l'albuminurie. 

L'urée  est  diminuée  légèrement  à  la  période  d'état,  et  de 
près  d'un  cinquième  à  la  période  de  défervescence. 

L'acide  urique  est  augmenté;  il  peut  être  doublé  ou  triplé. 

Si  on  laisse  déposer  les  urines  à  albumine  rétractile,  il  se 
forme  bientôt  à  la  partie  inférieure  des  sédiments. 

Des  sédiments.  —  On  y  trouve  des  globules  rouges  ou  de 
l'hémoglobine  provenant  des  globules  altérés,  éléments  qui 
donnent  à  l'urine  une  teinte  foncée  rougeAlre.  On  y  rencontre 
également  des  globules  blancs,  parfois  en  très  grande  quan- 
tité. 

Enlin  on  y  trouve  des  cylindres. 

D'après  Renaut,  si  on  examine  le  sédiment  au  microscope 
après  l'avoir  coloré  à  l'aide  du  picrocarminate  d'ammo- 
niaque, on  constate  l'existence  de  cylindres  granuleux,  gra- 
nulo  graisseux,  épilbéliaux  ou  enlin  colloïdes.  L'auteur  a 
toujours  trouvé  dans  les  sédiments  dont  l'urine  donnait  un 
précipité  albumineux  granuleux  : 

1°  Des  cylindres  colloïdes  plus  ou  moins  nombreux,  se 
colorant  en  rose  vif  par  le  carmin,  cassants,  translucides  ; 

2°  Des  cylindres  muqueux,  pâles  ou  semés  de  granulations 
ambrées  et  ne  se  colorant  pas  par  le  carmin  ; 

3°  Des  cylindres  formés  du  revêtement  épitbélial  caracté- 
ristique des  tubes  excréteurs  (rayons  médullaires),  à  cellules 
polyédriques  dont  le  noyau  se  colore  vivement.  Ces  cylindres 
répondent  à  une  desquamation  catarrhale  des  tubes  pré- 
cités; 

4°  Des  cylindres  granuleux,  qui  sont  le  résultat  de  la  des- 
truction des  épithéliums  striés  des  tubes  contournés  ou 
d'union,  à  la  suite  de  la  tuméfaction  trouble  ou  de  la  désin- 
tégration moléculaire  simple; 

5°  Des  cellules  libres  répondant  toutes  à  l'épilbélium  des 
tubes  excréteurs  (rayons  médullaires,  tubes  de  Itellini)  et  de 
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nombreuses  granulations  ambrées  provenant  de  l'épithélium 
sécréteur  réduit  en  une  fine  poussière  de  grains  proléiques. 

Il  est  assez  naturel,  ajoute  l'auteur,  €  de  conclure  sur  ces 
données  à  l'existence  d'une  lésion  matérielle  du  rein,  d'une 
néphrite  qui  constitue  à  un  moment  donné  une  des  déter- 
minations viscérales  de  la  dothiénentérie  ».  Ordinairement, 
cette  néphrite  est  éphémère  :  pendant  trois  ou  quatre  jours, 
l'urine  donne  un  précipité  cailleboté  à  l'acide  nitrique;  puis 
ce  précipité  devient  de  moins  en  moins  granuleux,  en  même 
temps  que  les  cylindres  se  raréfient,  et  au  bout  de  deux  ou 
trois  jours,  l'acide  azotique  ne  produit  plus  qu'un  nuage 
incertain  qui  disparaît  bientôt,  et  la  complication  rénale 
n'influe  pas  notablement  sur  la  marche  de  l'affection. 

La  néphrite  peut  avoir  une  gravité  bien  plus  prononcée, 
et  même  entraîner  la  mort;  alors  on  a  la  forme  vraiment 
rénale  et  pendant  presque  tout  le  cours  de  la  maladie,  l'al- 
bumine et  le  sang  passent  dans  les  urines,  et  ces  phénomènes 
sont  accompagnés  d'une  adynamie  profonde.  Différents  au- 
teurs dont  l'opinion  est  rapportée  dans  la  thèse  de  Didion 
ont  observé  la  plupart  des  caractères  énumérés  plus  haut  : 

«  Les  cylindres  sont  habituellement  granulo-graisseux 
d'une  façon  très  accentuée;  ils  contiennent  des  globules 
sanguins  et  des  masses  piginentaires.  Ils  deviennent  caracté- 
ristiques de  la  forme  rénale  s'ils  sont  accompagnés  de  pus, 
de  sang,  d'une  grande  quantité  d'albumine  et  qu'ils  forment 
une  grande  partie  des  sédiments  »  (A.  Robin). 

Grecnhow  mentionne  les  urines  d'un  rouge  foncé,  conte- 
nant du  sang,  de  l'albumine,  des  caillots  et  des  cylindres 
épithéliaux. 

Puitg  mentionne  également  les  urines  sanguinolentes. 
Papillon  a  trouvé  des  globules  sanguins  et  des  cylindres  gra- 
nuleux dans  les  sédiments. 

Griesinger  déclare  que  si  l'on  rencontre  de  l'épi  thél  ium  dans 
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l'urine,  il  s'agit  d'une  néphrite  des  tubuli  des  papilles;  s'il 
y  a  des  cylindres  pâles,  ils  indiquent  l'existence  d'une  néphrite 
diffuse;  il  appuie  aussi  sur  la  gravité  du  pronostic  dans  le 
cas  (h1  sang  dans  les  urines. 

Peler  recommande  de  rechercher  si  les  urines  ne  sont  pas 
fortement  alhumineuses,  et  ne  contiennent  pas  de  cylindres 
hyalins. 

Liehermeisler  donne  comme  symptôme  d'une  néphrite 
aiguë  dans  la  lièvre  typhoïde  :  l'abondance  de  l'albuminurie, 
la  présence  du  sang,  et  dans  les  sédiments,  l'existence  de 
cylindres,  d'épilhéliums  et  de  granulations. 

Ilanot  et  Legroux  signalent  également  la  présence  de 
cylindres  granuleux,  de  cylindres  hyalins,  de  granulations 
graisseuses  libres. 

Didion  a  retrouvé  dans  les  urines  de  ses  malades  des  glo- 
bules sanguins,  des  cylindres  granulo-graisseux  et  les  cel- 
lules libres,  résultant  de  la  desquamation  des  tubes  excré- 
teurs. 

Enfin  on  trouve  dans  les  urines  les  bactéries  spéciales 
décrites  par  Bouchard. 

Les  néphrites  dotbiénentériques  peuvent  présenter  divers 
aspects  suivant  leur  moment  d'apparition,  leur  degré  de 
gravité  ou  les  symptômes  très  différents  par  lesquelles  elles 
se  manifestent. 

Dans  une  première  catégorie  de  faits,  l'albuminurie  appa- 
raît dans  le  cours  du  premier  septénaire;  c'est  : 

A.  La  forme  précoce,  qui  comprend  :  1°  la  variété  com- 
mune dont  les  symptômes  diffèrent  peu  de  la  lièvre  typhoïde 
ordinaire;  2° la  variété  hémorragique  décrite  par  A.  Robin; 

B.  La  forme  tardive  dans  laquelle  les  accidents  graves 
pouvant  entraîner  la  mort  du  malade  éclatent  à  une  période 
avancée  de  la  fièv  re  typhoïde,  ayant  jusqu'alors  évolué  d'une 
façon  normale. 

LABAD1E-LAGRAVE.  IV.  — -  41 
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1°  Forme  commune.  —  Celle  forme  se  manifeste  par  les 
symptômes  ordinaires  de  la  fièvre  typhoïde,  mais  plus  ou 
moins  modifiés. 

La  période  prodromique  est  généralement  très  courte; 
rabattement  et  la  stupeur  sont  très  prononcés,  et  doivent 
être  comptés  au  nombre  des  symptômes  les  plus  caractéris- 
tiques de  la  forme  rénale.  Les  malades  sont  dans  une  pro- 
stration considérable.  Les  traits  sont  plus  altérés  que  dans 
les  cas  habituels;  la  face  est  pâle,  et  les  malades  sont  pris, 
dès  qu'ils  s'assoient  sur  leur  lit,  d'éblouissements  et  de  ver- 
tiges très  accentués. 

On  a  signalé  dans  plusieurs  cas  la  bouffissure,  de  l'œdème 
existant  dès  le  début  sur  la  face  ou  au  niveau  des  pieds.  — 
A  mat  a  mis  au  nombre  des  symptômes  de  celte  forme  les 
épislaxis  souvent  répétées. 

Dès  qu'apparaît  l'albuminurie,  la  langue  devient  d'une 
sécheresse  remarquable  (Hanoi  et  Legroux,  Didion,  Petil, 
Amat).  La  cavité  buccale  se  recouvre  de  fuliginosités  abon- 
dantes. 

Le  début  de  la  complication  rénale  s'annonce  parfois  par 
des  douleurs  lombaires  plus  ou  moins  accentuées,  bila- 
térales, quelquefois  plus  accentuées  d'un  côté  que  de 
l'autre. 

Didion  a  noté  plusieurs  fois  des  vomissements,  soit  bilieux, 
soit  îiiuqueux  et  striés  de  sang;  quelquefois  les  malades 
n'ont  éprouvé  que  des  nausées.  La  constipation  est  souvent 
opiniâtre  au  début.  A  la  lin  du  premier  septénaire,  quelque 
fois  au  commencement  du  deuxième,  on  voit  survenir  un 
délire  qui  est  constant  et  toujours  précoce;  il  est  calme  ou 
furieux. 

La  peau  est  sèche,  les  sueurs  manquent  ordinairement. 
Les  taches  rosées  sont  remarquables  par  leur  petit  nombre. 
Par  contre  les  autres  manifestations  cutanées  s'observent 
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fréquemment  dans  la  forme  rénale,  et  de  plus  elles  sont  pré- 
coces. On  a  constaté  :  l'érythème,  le  purpura,  les  furoncles 
(a\i  vingtième  jour,  Didion),  des  papules  et  vésicules  (Arnat), 
l'ecthyma  (audixième  jour,  Millard,  Bouchard,  —  au  vingtième 
jour,  Didion),  les  eschares  au  sacrum  (Millard,  Legroux  et 
Hanoi),  les  ulcérations  du  lobule  du  nez  (Puilg),  de  la  langue, 
du  pied  et  du  prépuce  (Robin). 

Quant  à  la  température  de  la  forme  rénale,  elle  présente 
peu  de  caractères  particuliers.  En  comparant  les  observations 
recueillies  par  lui,  Didion  a  constaté  que  le  stade  des  oscil- 
lations stationnaires  est  seulement  plus  prolongé,  et  que  les 
températures  y  sont  plus  élevées  qu'à  l'état  normal.  Si  la 
maladie  doit  se  terminer  par  la  guérison,  la  défervescence 
se  fait  par  des  oscillations  descendantes,  correspondant  gé- 
néralement avec  la  disparition  du  sang  et  de  l'albumine  dans 
les  urines. 

2U  Forme  hémorragique.  —  Nous  avons  déjà  mentionné 
la  présence  des  éléments  du  sang  plus  ou  moins  modifiés 
dans  les  urines.  Si  la  quantité  de  sang  est  contenue  en  pro- 
portion considérable,  on  a  affaire  à  la  forme  dite  hémorra- 
gique, dont  Robin  a  donné  la  description;  elle  serait  due  à 
la  congestion  intense  des  reins.  On  reconnaîtrait  les  mômes 
causes  pathogéniques  que  les  autres  hémorragies  dothié- 
nenlériques  (Murchison). 

Les  urines  sont  généralement  colorées  en  rouge  par  les 
éléments  du  sang;  ceux-ci  se  déposent  si  on  laisse  les  urines 
au  repos.  On  trouve,  dans  les  sédiments,  des  globules  rouges 
plus  ou  moins  altérés  et  déformés,  de  l'hémoglobine,  du 
pigment  noir,  des  masses  grenat  cristal loïdes.  Les  éléments 
du  sang  se  rencontrent  surtout  à  la  période  d'augment  et 
«l  étal,  puis  ils  diminuent  peu  à  peu  au  moment  de  la  défer- 
vescence. 

La  forme  hémorragique  sera  d'autant  plus  grave  que  ces 
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éléments  seront  contenus  en  plus  grande  quantité.  Ils  sonl 
très  abondanls  dans  les  eas  suivis  de  mort. 

t\°  Forme  tardive.  —  (.elle  forme  se  manifeste  par  les 
symptômes  suivants  :  Pendant  quatorze,  vingt  jours  et  plus, 
la  maladie  suit  son  cours  sans  présenter  aucun  phénomène 
anormal,  puis  subitement  le  malade  est  pris  d'accidents 
graves:  vomissements,  attaque  éclarnptique,  coma,  ete. 

On  a  rapporté  de  nombreuses  observations  de  cette  forme 
tardive. 

Nous  avons  dit  déjà  que  le  délire,  la  prostration  sem- 
blaient se  rencontrer  plus  spécialement  dans  celte  forme. 
Mais  le  symptôme  prédominant  est  certainement  l'attaque 
déclampsie. 

Une  des  plus  curieuses  observations  de  cette  forme  est 
celle  de  Henaut  : 

«  Un  homme,  entré  à  l'hôpital  le  19  août  sans  antécédents, 
était  malade  depuis  neuf  jours.  Dans  la  nuit  du  20  au  80  août, 
il  est  pris  d'une  attaque  d'épilepsie  typique  qui  dure  près 
de  vingt  minutes...  Le  30  août  il  n'y  a  rien  d'anormal  en 
apparence  chez  le  malade,  sauf  une  légère  tendance  a  la 
sécheresse  de  la  langue...  Jusqu'au  2  septembre,  on  ne  note 
rien  de  particulier  dans  l'état  de  ce  malade,  en  dehors  de 
courtes  crises  que  les  gens  du  service  qualifient  d'épilepti- 
formes  et  qui  reviennent  chaque  jour. 

»  Il  a  été  impossible  «l'obtenir  des  urines  pour  l'examen.  Le 
malin  du  2  septembre  à  la  visite,  et  pendant  qu'on  examinait 
le  malade,  ses  réponses  sonl  subitement  interrompues  par 
un  soubresaut  général  :  il  pâlit,  ses  globes  oculaires  se  con- 
vulsent  en  haut  et  sont  agités  pendant  quelques  secondes  par 
des  mouvements  de  nyslagmus;  puis  survient  du  mâchonne- 
ment, l'écume  vient  à  la  bouche  et  couvre  les  lèvres  de  mousse  ; 
la  face  de  pâle  qu'elle  était  devient  '  yanosée;  des  convulsions 
générales  et  brèves  se  produisent..,  crise  épileptiforme d'une 
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minute  environ...  puis  le  malade  revient  à  lui,  reste  comme 
hébété  pendant  quelques  minutes,  puis  reprend  sa  raison 
et  sa  mémoire.  Deux  heures  après,  attaque  semblable  qiii 
détermine  la  mort.  » 

Contrairement  à  ce  que  Ton  observe  dans  l'urémie  consé- 
cutive aux  néphrites  chroniques,  la  température  n'a  pas  subi 
d'abaissement  pendant  la  période  des  accès.  A  l'autopsie,  on 
trouve  des  altérations  de  néphrite. 

Didion  a  rapporté  diverses  observations  plus  ou  moins 
identiques  à  celle-ci. 

Première  observation.  —  Au  trentième  jour  d'une  fièvre 
typhoïde,  on  voit  apparaître  l'albumine  rctractile;  trois 
accès  éclampliques  :  mort  (Drivon). 

Deuxième  observation.  —  Fièvre  typhoïde  normale;  pas 
d'albumine.  Au  trentième  jour,  abondant  précipité  d'albu- 
mine rctractile  ;  deux  accès  d'éclampsie;  mort  le  lendemain. 
Néphrite  constatée  à  l'autopsie  (Petit).  Genuit,Chedevergue, 
Menant,  Barberet  et  Chonct,  Hervier,  Murchison,  Buc- 
quoy,  etc.,  ont  rapporté  des  observations  semblables. 

Dans  un  cas  observé  par  Robert  et  Gaucher,  les  accidents 
lurent  suivis  de  guérison.  La  maladie  avait  évolué  d'une 
façon  normale;  le  vingt-quatrième  jour  on  assiste  à  deux 
attaques  convulsives  avec  convulsions  généralisées.  Coma. 
Le  lendemain,  nouvel  accès;  on  constate  dans  les  urines  de 
l'albumine  rélraclile  massive.  La  guérison  survint  après  cinq 
jours  de  coma  profond. 

Dans  la  plupart  de  ces  cas,  les  centres  nerveux  ont  été 
trouvés  intacts,  et  il  est  permis  de  supposer  qu'il  s'agit 
d'accidents  urémiques. 

Le  diagnostic  sera  fondé  sur  l'absence  de  phénomènes  du 
côté  du  système  nerveux;  ou  du  coté  des  reins  avant  l'évo- 
lution de  la  fièvre  typhoïde,  sur  les  symptômes  énoncés  plus 
haut  :  intensité  de  la  prostration,  œdème  de  la  face  ou  des 
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extrémités,douleurs  lombaires,  etc.  ;  maison  ne  pourra  avoir 
une  certitude  absolue  que  par  l'examen  des  urines  I  ,  pré- 
sence si  fréquente  ,1,  l'albumine  dan.  les  urines  indiquera 
seulement  la  congestion.  La  néphrite  se  traduira  par  un  pré- 
c.p.te  abondant  d'albumine  rétraetile.  De  plus  le  microscope 
fera  découvrir  dans  les  sédiments  la  présence  des  bactéries, 
des  cylindres,  des  éléments  du  sang. 

On  a  signalé  des  cas  d'anasarque  dans  la  lièvre  typhoïde 
produite  par  une  hémorragie  abondante  se  faisant  par  une 
voie  quelconque;  mais,  dans  ces  cas,  l'absence  d'albumine 
lèverait  tous  les  doutes. 

La  fièvre  typhoïde  dans  un  cas  (Hardy)  a  débuté  en  même 
temps  qu  une  néphrite  a  frigore. 

Le  professeur  I'otain  a  signalé  l'bistoire  d'un  malade 
chez  lequel  un  urticaire  de  la  face  pouvait  faire  penser  à  un 
gonflement  œdémateux  ;  mais  il  n'y  avait  pas  d'albumine  dans 
les  urines. 

Pronostic.  -  La  néphrite  est  toujours  une  complication 
sérieuse  ;  nous  avons  vu  que  la  quantité  d'éléments  sanguins, 
q  1  abondance  de  l'albumine  doivent  également  entrer  en 
ligne  de  compte.  Remarquons  toutefois  que  dans  une  obser- 
vation (Robert  et  Gaucher),  la  guérison  survint  malgré  trois 
attaques  suivies  de  coma. 

Il  semble  positif  que,  dans  certains  cas,  la  maladie  pour- 
rait être  1  ong,„e  d'une  néphrite  chronique  (Hardy,  oll,  de 

lo^nÏT''  ~0"  P°Um  d  ■">0,'d-''anS  ««  c«  *  «"ton 
M  »;u,e,  très  accentuées,  employer  les  movens  révulsifs, 

eMcato.res  exceptés  :  par  exemple  les  ventouses  sèche; 
ou  sran lices. 

On  obtiendra  quelquefois  un  bon  résulta,  de  l'usage  des 

tZ  Zrr  P,'e""      ,ig"e  :  au*  lotions 

"  ouïes  elles  devraient  être  absolument  interrompues  au  mo- 
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ment  où  se  manifeste  la  complication.  D'autres  auteurs,  au 
contraire,  pensent  que  ce  n'est  pas  là  une  contre-indication. 

Viennent  enfin  les  médications  qui  s'adressent  aux  bac- 
téries. 

Kannenberget  Klebs  ont  recommandé  l'usage  du  benzoatc 
rie  potasse;  Polli,  celui  des  sulfates;  le  professeur  Bouchard 
se  serait  bien  trouvé  de  l'emploi  de  l'acide  phénique  et  de 
J 'acide  salicylique. 

il.  Néphrite  dans  la  fièvre  récurrente.  — Ponfick  a  tou- 
jours rencontré  les  lésions  de  la  néphrite  aiguë  à  l'autopsie 
des  sujets  qui  avaient  succombé  à  cette  affection  endémique 
dans  l'Allemagne  du  Nord.  Lachmann,  dans  la  relation  qu'il 
a  donnée  d'une  épidémie  de  fièvre  récurrente,  mentionne 
parmi  les  complications  constantes  de  cette  maladie  une 
légère  tuméfaction  trouble  de  l'épithélium  rénal  :  une  seule 
l'ois  il  a  rencontré  des  altérations  plus  profondes.  Kannenberg 
a  fait,  dans  ces  derniers  temps,  d'intéressantes  recherches  sur 
les  urines  fraîches  des  malades  atteints  de  lièvre  récurrente, 
et  y  a  trouvé  une  très  grande  quantité  de  microbes;  mais  les 
microbes  rencontrés  dans  l'urine  n'étaient  pas  les  mêmes  que 
celui  qu'Obermeier  a  découvert  dans  le  sang  de  la  fièvre 
récurrente.  Le  spirille  d'Obermeier  ne  se  trouvait  dans  l'urine 
que  quand  celle-ci  contenait  du  sang.  Kannenberg  pense  que 
les  mieroeocci  trouvés  dans  l'urine  dérivent  des  spirilles 
(Cornil  et  Brault). 

Au  point  de  vue  clinique,  la  néphrite  de  la  fièvre  récur- 
rente pourrait  se  présenter,  suivant  Wagner,  sous  trois 
formes  différentes  : 

1°  Dans  une  première  de  ces  formes,  l'albuminurie  csl 
plus  ou  moins  abondante,  les  cylindres  sont  souvent  en 
nombre  considérable  ;  il  y  a  quelquefois  des  globules  blancs 
et  de  l'épithélium  rénal.  Cette  forme  n'a  pas  de  signification 
particulière. 
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2°  La  forme  hémorragique  aiguë  décrite  par  Ponfick. 
Dans  un  cas  de  Wagner,  l'urine  devenait  hémorragique 
après  chaque  accès  cl  revenait  ensuite  quelques  jours  après 
à  la  normale.  Cette  forme  est  plus  rare  que  la  précédente. 

S"  La  troisième  forme  diffère  de  la  seconde  en  ce  qu'il  y  a 
peu  d'hémorragies,  et  que  les  altérations  interstitielles  sont 
plus  marquées.  Elle  peut  se  compliquer  d'œdèrae,  d'urémie, 
ou  encore  se  terminer  par  la  forme  chronique. 

III.  Néphrite  dans  le  typhus  cérébro-spinal.  —  La  né- 
phrite y  est  rare. 

Dans  un  cas  observé  par  Wagner,  et  qui  se  compliquait 
d'ailleurs  de  cystite,  de  pyélite,  d'endométrile  hémorra- 
gique, de  gangrène  pulmonaire,  l'examen  microscopique 
révéla  une  tuméfaction  trouble  des  épithéliums  avec  quelques 
rares  cylindres  hyalins. 

Dans  un  cas  du  service  de  ttigal,  l'examen  microsco- 
pique du  rein  fait  par  Babès  au  laboratoire  de  Cornil, 
révéla  la  présence  d'arnas  de  microbes  dans  le  parenchyme 
rénal.  Nous  transcrivons  cette  observation,  d'après  Cornil 
et  Brault. 

«  Dans  un  fait  de  méningite  cérébro-spinale  observé  dans 
le  service  de  Digal  en  il  survint  une  néphrite  paren- 
chymateuse  et  une  dégénérescence  graisseuse  du  cœur  et  du 
foie  avec  splénisation  de  la  partie  inférieure  du  poumon. 
Babcs  constata,  par  l'examen  microscopique,  l'existence 
de  petits  foyers  inflammatoires  de  la  substance  corticale  au 
milieu  desquels  le  tissu  interstitiel  était  épaissi  et  embryon- 
naire ;  une  partie  des  vaisseaux  du  rein  était  remplie  d'une 
masse  qui  se  colorait  fortement  par  les  couleurs  d'aniline. 
Ces  masses  renflées  par  places,  variqueuses,  ramifiées,  qu'on 
pouvait  prendre  au  premier  abord  pour  des  cylindres  hya- 
lins, n'étaient  autres  que  des  masses  zoogloëques.  L'emploi 
de  l'acide  acétique  glacial  faisait  distinguer  les  bactéries 
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sous  forme  de  spores  et  de  filamenls  composés  de  grains 
serrés  les  uns  contre  les  autres,  du  diamètre  de  0^,4  environ. 
Dans  ce  fait,  au  milieu  des  îlots  d'inflammation,  on  trouvait 
aussi  quelques  bactéries,  soit  dans  les  espaces  du  tissu  con- 
jonctif,  soit  dans  quelques  cellules  épithéliales  des  tubes 
placés  autour  des  vaisseaux  sanguins  altérés.  » 

Enfin  Gaucher  en  1881  (Note  Sur  le  parasitisme  de  la 
méningite  cérébro-spinale  et  sur  la  néphrite  infectieuse  qui 
l'accompagne,  in  Bull.  Soc.  de  biologie ,  5  février  1881) 
a  trouvé  les  lésions  histologiques  habituelles  de  la  néphrite 
infectieuse  après  avoir  constaté  pendant  la  vie  la  présence 
des  microbes  dans  le  sang  et  dans  l'urine. 

IV.  Néphrite  dans  la  fièvre  jaune.  —  La  fièvre  jaune  est 
une  des  maladies  générales  dont  la  localisation  sur  le  rein 
est  la  plus  intense  et  la  plus  constante.  Les  lésions  anato- 
miques  paraissent  siéger  principalement  sur  l'estomac,  le 
foie  et  les  reins. 

La  recherche  des  microbes  a  été  tentée  par  Garmone  Villa, 
Domingo  Freire  et  de  Lacerda,  mais  ils  ont  obtenu  des  ré- 
sultats très  contestables. 

En  1883,  de  Lacerda  envoya  au  laboratoire  de  Cornil  des 
fragments  de  rein  et  de  foie  provenant  d'un  individu  mort 
de  fièvre  jaune.  Babès  en  fit  l'examen,  il  trouva  par 
places,  dans  les  vaisseaux  du  rein  et  du  foie,  des  filaments 
courbés  du  diamètre  de  0j*,6  à  0^,8  de  longueur  variable, 
composés  par  des  grains  elliptiques,  prerque  cylindriques, 
disposés  deux  à  deux,  formant  de  petits  groupes  dans  les- 
quels ils  étaient  unis  par  une  substance  intermédiaire  pale,  les 
filaments  étaient  composés  de  deux  à  six  diplococci.  Ils 
tapissaient  la  paroi  des  vaisseaux  ou  bien  ils  formaient  des 
pelotons  plus  ou  moins  denses  dans  leur  intérieur.  «  Lorsque 
ces  bactéries  intra-vaseulaires  sont  disposées  en  amas  volu- 
mineux, les  filaments  se  colorent  moins  bien  que  lorsqu'ils 


Digitized  by  Google 


«50  MALADIES  DES  REINS. 

son!  plus  isolés  ;  cependant  on  en  voit  toujours  quelques-uns 
qui  sont  plus  colorés  que  les  autres,  les  vaisseaux  remplis 
de  bactéries  ne  contiennent  plus  de  globules  sanguins.  Pour 
mettre  en  évidence  les  bactéries,  on  colore  les  coupes  du 
rein  avec  le  violet  de  méthyle  B  de  la  fabrique  de  Baie  ». 


Fig.  'M.  —  Lésions  du  rein  dalla  la  lièvre  jaune. 

Coupo  delà  substance  corticale  représentant  eu  ,*  une  section  d'un  tube  urinifère  dont  les 
cellules  sont  tuméfiées,  granuleuses,  et  possèdent  un  protoplasma  vacuolaire  a  leur  bord 
libre.  En  l'  une  partie  do  la  section  d'un  tube  altéré  de  la  mt  mc  façon,  dans  la  lumière 
duquel  on  voit  des  boules  claires  entourées  de  fines  granulations.  Le  vaisseau  capillaire 
sanguin  s'est  dilaté  et  renferme  une  quantité  de  filaments  composés  de  spores.  Grossis- 
sement :  ol'jcctif  n"  10  à  immersion  homog.  de  Verick,  oc.  3. 

Figure  empruntée  à  l'ouvrage  de  Gornil  et  Brault  (Études  sur  la  pathologie  du  rein,  1881). 

En  même  temps  il  existait  des  lésions  inflammatoires  du 
parenchyme  du  rein. 

«  La  capsule  fibreuse  du  rein  est  épaissie  et  embryonnaire 
à  sa  partie  profonde.  Ce  tissu  enflammé  se  continue  par 
places  dans  Técorce  rénale  sous  forme  de  cônes  dont  la  base 
conflue  à  la  capsule,  et  dont  le  sommet  profond  répond 
d'habitude  à  des  vaisseaux  artériels  remplis  des  microbes 


Digitized  by  Google 


NEPHRITES  SEPITQUES.  *51 

précédents.  Il  existe  aussi  dans  la  profondeur  de  petits  foyers 
inflammatoires  où  l'on  trouve  des  vaisseaux  contenant  les 
mêmes  bactéries;  le  tissu  conjonctif  est  œdémateux  et  en 
partie  embryonnaire  dans  tous  ces  foyers  superficiels  ou 
profonds.  Quelques  glomérules  sont  enflammés,  les  capil- 
laires remplis  de  sang.  Du  côté  de  lépithélium,  tuméfaction, 
élat  granuleux,  vésiculeux.  »  Il  y  a  des  cylindres. 

Corail  et  Brault  s'expriment  ainsi  :  «  La  coexistence  des 
mêmes  microbes  et  d'inflammations  parenchymateuses  du 
foie  et  du  rein  fait  supposer  qu'il  s'agit  bien,  dans  ce  fait, 
des  micro-organismes  de  la  lièvre  jaune,  mais  il  faudrait 
assurément  que  leur  constance  et  que  les  lésions  rénales 
fussent  affirmées  par  d'autres  examens. 

»  En  un  mot  la  description  de  Babès  constitue  simple- 
ment un  jalon.  » 

§  3.  —  Néphrites  ■eptlqne» 

I.  Néphrite  aiguë  dans  la  septicémie.  —  Coze  et  Feltz 
avaient  déjà  fait  des  recberebes  avec  les  liquides  septiques. 
Koch  en  1878  a  repris  ces  expériences. 

11  a  injecté,  à  différents  animaux,  une  infusion  de  sang  ou 
de  ebair  musculaire  putréfiés,  et  a  pu  ainsi  déterminer  deux 
affections  septiques  au  premier  cbef,  c'est-à-dire  terminées 
rapidement  par  la  mort,  avec  une  grande  quantité  de  bac- 
téries dans  le  sang  et  sans  qu'il  y  eût  de  métastases,  d'abcès 
ni  de  coagulations  fibrineuses  dans  les  vaisseaux. 

Il  a  obtenu  ainsi  :  1°  une  septicémie  cbez  les  souris  des 
maisons;  2°  une  septicémie  chez  les  lapins.  Ces  deux  septi- 
cémies sont  absolument  différentes  l'une  de  l'autre  ;  elles  ont 
une  évolution  particulière,  des  micro-organismes  de  forme 
et  de  grosseur  très  différentes  dans  les  deux  cas. 

1»  En  injectant  de  l'infusion  de  sang  putréfié  sous  la  peau 
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de  la  souris,  il  a  déterminé  une  septicémie  mortelle.  Elle 
est  causée  par  un  bacille  extrêmement  petit,  que  Koch  dit 
avoir  une  longueur  dc  l^  et  une  épaisseur  de  0^,1.  Ces 
microbes  existent  à  l'état  de  liberté  dans  l'œdème  sous- 
cutané  et  dans  le  sang.  Dans  ce  liquide,  on  les  voit  souvent 
pénétrer  dans  les  cellules  lymphatiques  dont  ils  remplissent 
parfois  tout  le  protoplasma,  mais  ils  n'atteignent  jamais  les 
globules  rouges.  On  les  rencontre  aussi  dans  le  sang  du  rein 
et  sont  particulièrement  localisés  dans  les  capillaires,  mais 
ils  ne  déterminent  aucune  altération  des  cellules  épithéliales 
des  tubuli. 

La  maladie  ainsi  déterminée  était  inoculable  au  plus  haut 
point.  Kn  piquant  la  peau  d'une  souris  saine  avec  la  pointe 
d'une  fine  aiguille  qui  avait  été  trempée  dans  le  sang  septique 
d'une  autre  souris,  on  déterminait  les  mêmes  accidents  mor- 
tels au  bout  de  quarante  à  soixante  heures. 

2°  Dans  une  autre  série  d'expériences,  Koch  injecta  sous 
la  peau  d'un  lapin  une  infusion  de  chair  musculaire  putréfiée. 
11  se  produisit  uu  abcès  sous-cutané  au  niveau  de  la  piqûre; 
dans  le  pus  et  dans  l'œdème  périphérique,  il  trouva  des  bac- 
téries en  nombre  considérable.  Avec  le  liquide  septique  de 
l'animal  en  expérience,  il  inocula  un  deuxième  lapin  qui 
succomba  vingt-quatre  heures  après  l'expérience,  et  présenta 
une  grande  quantité  de  microbes  dans  le  liquide  sanguin; 
on  put  transmettre  successivement  la  maladie  septique  par 
d'autres  inoculations.  A  l'autopsie  de  ces  animaux,  on  ne 
trouva  ni  infarctus,  ni  abcès,  mais  seulement  des  ecchymoses 
sur  le  péritoine,  une  tuméfaction  de  la  rate  et  de  la  con- 
gestion pulmonaire.  Dans  le  liquide  sanguin,  principalement 
dans  les  capillaires  des  poumons  et  des  reins,  il  existait  des 
bactéries  en  grand  nombre,  mais  bien  différentes  des  pré- 
cédentes :  elles  étaient  ovoïdes  et  volumineuses  mesurant 
ifj.  de  longueur  et  0/*,8  d'épaisseur.  Il  y  avait  des  colonies  de 
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ces  bactéries  tapissant  la  cavité  des  vaisseaux  glomérulaires, 
mais  le  tissu  rénal  lui-même  ne  présentait  aucune  lésion  et 
les  micro-organismes  ne  pénétraient  pas  dans  les  tubuli. 

Corn  il  et  Brault  l'ont  remarquer  que  «  les  deux  maladies 
expérimentales  qui  résultent  de  ces  recherches  de  Koch 
sont  à  proprement  parler  des  types  de  septicémie,  c'est-à-dire 
des  maladies  infectieuses  générales,  mortelles,  sans  suppu- 
ration ni  métastases,  sans  thrombose  vasculaire  dues,  à  la 
généralisation  de  miero-organismes  dans  le  sang  et  la 
lymphe.  Dans  ces  deux  maladies  septiques,  les  bactéries  ne 
paraissent  pas  sortir  des  vaisseaux  ni  s'éliminer  par  le  rein, 
et  elles  sont  probablement  trop  rapidement  terminées  par  la 
mort  pour  que  le  parenchyme  rénal  soit  altéré.  » 

II.  Néphrite  puerpérale.  —  Si  depuis  longtemps,  dans  les 
divers  traités  d'accouchement,  on  a  décrit  l'albuminurie  dans 
la  grossesse  et  dans  les  suites  de  couches,  ce  n'est  guère  que 
dans  ces  dernières  années  que  l'on  a  étudié  nettement  l'albu- 
minurie et  les  lésions  rénales  dans  leurs  rapports  avec  les 
maladies  puerpérales.  Parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés 
de  la  question  nous  citerons  :  Hervieux,  A.  Viollet  (Thèse 
inaugurale),  Albert  Mayor  qui  a  tracé  une  description  cons- 
ciencieuse des  lésions  hislologiques  du  rein,  Siredey  (Traité 
dea  maladies  puerpérales).  Nous  ne  citerons  que  pour  mé- 
moire, notre  article  :  Néphrite  puerpérale  (Nouveau  Dic- 
tionnaire de  médecine  et  chirurgie  pratiques). 

Analomie  pathologique.  —  On  trouve,  dans  les  reins  des 
femmes  qui  ont  succombé  pendant  les  suites  de  couches, 
des  lésions  de  différentes  natures  : 

1°Chez  celles  qui  sont  mortes  après  une  suppuration  de 
longue  durée  (abcès  du  ligament  large,  par  exemple),  les 
altérations  propres  à  cet  état  pathologique,  c'est-à-dire  la 
dégénérescence  amylolde  (Voy.  Rein  amyloïde). 

2°  On  peut  observer  la  néphrite  suppurée  :  quelquefois  on 
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rencontre  des  infarctus,  lésions  vulgaires  de  la  pyohémie 
laquelle  peut  succéder  à  la  phlébite  interne;  parfois  ces 
infarctus  compliquent  l'endocardite. 

D'autre  part  on  conçoit  qu'à  la  suite  du  catliétérisme 
(Olshausen)  ou  des  lésions  occasionnées  sur  la  vessie  par  la 
compression  prolongée  de  la  léle  fœtale,  les  manœuvres 
obstétricales,  les  accouchées  puissent  être  atteintes  d'affec- 
tions des  voies  urinaircs  pouvant  donner  naissance  à  une 
pyélo-néphrite. 

La  néphrite  suppurée  dans  ces  cas  n'aurait  rien  de  spécial 
avec  le  rein  dit  chirurgical  {\oy.  plus  loin).  D'abord  l'examen 
hislologique  démontre  l'existence  d'une  néphrite  intersti- 
tielle (Siredey),  plus  tard  la  suppuration  se  généralise  cl  on 
trouv  e  tantôt  des  abcès  plus  ou  moins  volumineux  disséminés 
ça  et  là,  tantôt  des  traînées  purulentes  le  long  des  vaisseaux 
(les  lésions  de  répilhélium  n'ont  ici  rien  de  particulier,  les 
épithéliums  ne  s'altèrent  que  secondairement). 

ï)"  Enfin  il  existe  une  troisième  forme  d'inflammation 
aiguë  du  rein  (néphrite  puerpérale  commune,  Siredey)  dont 
les  lésions  ont  été  bien  mises  en  lumière  par  Mayor  dans  sa 
Tltèse  inautjurale,  et  c'est  celle  que  nous  avons  en  vue  dans 
cette  description. 

Mayor  divise  les  altérations  en  deux  périodes  :  première 
période  ou  période  congestive  ;  deuxième  période  ou  période 
d'anémie  inflammatoire. 

Lésions  macroscopiques.  —  1  Dans  une  première  période, 
le  rein  a  son  volume  normal  ou  il  est  légèrement,  tuméfié. 
La  capsule  libreuse  se  détache  facilement;  la  surface  du  rein 
est  brillante,  lisse,  uniformément  congestionnée  d'abord, 
mais  bientôt  cl  le  plus  souvent  on  aperçoit  sur  le  fond  rouge 
plus  ou  moins  foncé  des  marbrures  jaunâtres  (zone  d'anémie 
inflammatoire)  parsemées  d'un  grand  nombre  de  petits 
vaisseaux  gorgés  de  sang  et  qui  dessinent  des  mailles  hexa- 
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gonales  très  serrées.  Sur  la  surface  de  coupe,  on  voit  autour 
descônes  médullaires  violacés,lasubstancc(  orticaleexsangue, 
traversée  par  des  artérioles  qui  se  dirigent  en  éventail  vers  le 
bord  libre  de  l'organe.  La  consistance  est  moins  ferme. 

2*  Dans  la  deuxième  période,  le  rein  devient  de  plus  en  plus 
exsangue,  par  suite  de  l'effacement  des  vaisseaux  comprimés; 
l'organe  très  pâle,  prend  une  coloration  jaune  grisâtre  uni- 
forme. 

Lésions  microscopiques.  —  Nous  retrouvons  ici  les  altéra- 
lions  déjà  décrites  à  propos  de  la  néphrite  aiguë  en  général; 
nous  ne  ferons  que  les  signaler  :  les  lésions  porteraient 
essentiellement  sur  répithélium;  mais  les  espaces  intersti- 
tiels sont  loin  d'être  intacts.  Les  lésions  consistent  en  une 
dilatation  énorme  des  capillaires  qui  sont  remplis  de  glo- 
bules rouges;  quelquefois  il  existe  de  petits  foyers  hémor- 
ragiques autour  des  vaisseaux.  Du  côté  de  répithélium 
spécial  :  tuméfaction,  état  vacuolaire,  formation  de  boules 
protéiques  et  de  cylindres,  à  aspect  quelquefois  réticulaire. 
Du  côté  des  glomérules,  tuméfaction  des  cellules  endothé- 
liales.  Les  anses  de  Henle,  les  tubes  droits  ne  présentent 
rien  de  spécial.  Du  côté  des  espaces  interstitiels,  Mayor  a 
constaté  souvent  une  sorte  d'épaississement  œdémateux  et 
aussi  la  présence  d'un  nombre  plus  ou  moins  considérable 
de  cellules  lymphatiques. 

C'est  donc  bien  là  ce  que  nous  avons  déjà  rencontré  dans 
les  néphrites  diffuses. 

Ix's  lésions  peuvent  persister  assez  longtemps  sans  autre 
modification,  mais,  à  une  période  avancée,  les  travées  con- 
jonctives deviennent  de  plus  en  plus  épaisses,  on  voit  surve- 
nir une  dégénérescence  graisseuse  des  cellules  épithéliales, 
et  la  maladie  peut  passer  à  l'état  chronique. 

Symptômes.  — -  Ce  qu'il  faut  dire  tout  d'abord,  c'est  que 
la  néphrite  puerpérale,  contrairement  à  ce  qu'on  observe 
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dans  la  néphrite  gravidique,  ne  se  manifeste  en  général  que 
par  des  symptômes  peu  accentués.  Dans  la  dernière,  ou 
observe  la  plupart  des  symptômes  de  la  néphrite  aiguë  : 
icdème,  accidents  urémiques,  etc.;  ici  au  contraire,  la  mala- 
die soit  dans  son  début,  soit  à  sa  période  d'étal,  ne  présente 
presque  jamais  de  phénomènes  tranchés.  On  conçoit  qu'il 
en  soit  ainsi  au  début,  les  signes  qui  sont  propres  à  l'inflam- 
mation du  rein  se  trouvant  noyés  en  quelque  sorte  au  milieu 
de  la  symptomatologie  bruyante  des  accidents  puerpéraux 
qui  ont  causé  la  néphrite.  Siredey  fait  remarquer  que  dans 
certains  cas  il  existe  un  état  typhoïde  qui  n'est  pas  en  rap- 
port avec  les  accidents  puerpéraux  que  présentent  les  ma- 
lades. La  langue  est  sèche,  un  peu  ronge  sur  les  bords;  il 
survient  de  la  diarrhée,  des  maux  de  tète  plus  ou  moins 
intenses,  des  frissons,  des  nausées,  (les  symptômes  doivent 
toujours  éveiller  l'attention.  «  Mais,  dit  Siredey,  ces  sym- 
ptômes généraux  ne  sont-ils  pas  communs  à  tous  les  états 
fébriles  qui  signalent  les  maladies  les  plus  disparates,  et 
quand  même  on  pourrait  observer  des  phénomènes  plus  nets 
(tels  qu'œdème,  douleurs  lombaires,  troubles  oculaires)  qui 
caractérisent  généralement  les  néphrites,  comment  pour- 
rait-on apprécier  leur  valeur  au  milieu  des  manifestations 
si  complexes  de  la  lympho-péritonite  ou  de  la  phlébite.  -> 

Donc  rien  ne  pourra  portera  examiner  les  urines,  si  ce 
n'est  toutefois  une  prédominance  de  certains  symptômes 
typhoïdes;  principalement  les  maux  de  tète,  la  sécheresse 
de  la  langue. 

Donc  ici  le  phénomène  principal  sera  en  réalité  l'albumi- 
nurie, et  encore  n'est-elle  pas  constante.  Plusieurs  auteurs 
ont  rapporté  en  effet  des  exemples  de  néphrites  puerpérales 
sans  constatation  d'albuminurie  pendant  la  vie,  et  Mayor  a 
constaté  des  lésions  graves  et  étendues  des  reins  chez  des 
sujets  où  l'on  n'avait  jamais  trouvé  d'albuminurie  malgré 
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l'emploi  (les  procédés  les  plus  délicats,  et  des  réactifs  les 
plus  sensibles. 

Quelquefois  l'albuminurie  existe,  mais  elle  est  peu  accen- 
tuée et  tardive.  Quant  aux  autres  symplômes  :  troubles  diges- 
tifs, respiratoires,  accidents  nerveux,  circulatoires,  frisson, 
fièvre,  ils  peuvent  dépendre  aussi  bien  de  la  péritonite,  de 
l'état  de  l'utérus  ou  de  ses  annexes.  Les  symptômes  habi- 
tuels du  mal  de  Bright  feraient  donc  le  plus  habituellement, 
défaut,  ou  du  moins  seraient  très  rares;  Mayor  les  consi- 
dère alors  comme  dépendant  d'une  néphrite  gravidique 
antécédente  à  l'affection  puerpérale.  Les  observations  rap- 
portées par  Hervieux,  dans  lesquels  l'urine  contenait  dès 
le  début  des  flots  d'albumine,  rentreraient  dans  ce  même 
groupe. 

Mayor,  dans  les  cas  qui  lui  sont  personnels,  n'a  jamais 
vu  l'hydropisie.  Hervieux  d'autre  part,  tout  en  admettant 
que  les* manifestations  de  la  néphrite  puerpérale  sont 
presque  toujours  effacées  par  celles  des  autres  compli- 
cations pelviennes,  admet  qu'il  faut  rattacher  à  la  néphrite 
les  troubles  oculaires,  les  œdèmes,  les  accidents  nerveux. 
D'autres  observations  démontrent  bien  nettement  que,  du 
moins  dans  certains  cas,  des  symptômes  du  mal  de  Bright 
peuvent  apparaître  dans  l'état  puerpéral  et  être  liés  certai- 
nement à  des  lésions  rénales  développées  après  l'accouche- 
ment. Tel  est  le  cas  rapporté  par  Bucquoy,  par  exemple,  où 
l'urine  au  début  n'avait  présenté  aucune  trace  d'albumine 
ni  avant  ni  après  l'accouchement;  puis  bientôt  apparaissent 
certains  accidents  de  brightisme  :  pâleur,  bouffissure,  affai- 
blissement; l'urine  examinée  démontra  alors  la  présence 
d'une  légère  quantité  d'albumine  qui  augmenta  peu  à  peu  et 
s'accompagna  bientôt  d'accidents  manifestement  urémiques  : 
diarrhée,  vomissements,  troubles  oculaires,  enfin  dyspnée. 

I)e  môme,  dans  une  observation  du  professeur  Bouchard, 
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on  trouve  notés  la  bouffissure  de  la  face,  l'œdème  des  pau- 
pières et  de  la  paroi  abdominale. 

L'albuminurie  est  donc  en  somme,  malgré  quelques  cas  con- 
traires,  le  meilleur  signe  par  lequel  la  maladie  sera  décelée. 
L'albumine  est  d'ailleurs  très  variable  dans  sa  quantité; 
habituellement  très  minime,  elle  peut  atteindre  plusieurs 
grammes  dans  les  vingt-quatre  heures. 

Les  accidents  urémiques  sont  très  rares  ici,  contrairement 
à  ce  qu'on  observe  dans  la  néphrite  gravidique. 

Marche  et  terminaisons.  — Donc,  la  néphrite  puerpérale 
débute  et  évolue  d'une  façon  fort  insidieuse  ;  l'albuminurie, 
très  légère  d'abord,  augmente  progressivement  pour  devenir 
très  abondante;  ce  dernier  cas  serait  rare  (Mayor).  Elle  reste 
ordinairement  stalionnaire  pendant  plusieurs  jours,  puis 
décroît  et  enfin  disparaît  des  urines;  la  néphrite  aiguë  est 
complètement  guérie.  Mais  il  est  loin  d'en  être  toujours 
ainsi.  Siredey  fait  observer  que  la  néphrite  pue  rurale  est 
très  variable,  aussi  bien  dans  son  début  que  dans  sa  termi- 
naison. Il  établit  tout  d'abord  deux  sortes  d'albuminurie  : 
l'une  précoce,  qu'on  observe  aussitôt  après  l'accouchement, 
et  qui  n'est  que  la  continuation  de  l'albuminurie  du  travail 
ou  de  la  grossesse;  elle  est  simple,  ne  s'accompagne  pas 
d'accidents,  décroît  en  général  rapidement  et  disparaît  spon- 
tanément au  bout  de  quelques  jours,  parfois  dès  le  deuxième 
ou  le  troisième. 

L'autre  forme,  la  seule  qui  nous  intéresse  ici,  serait  de 
nature  infectieuse;  elle  surviendrait  à  une  époque  variable 
après  l'accouchement,  le  plus  souvent  après  six  ou  huit 
jours,  quelquefois  beaucoup  plus  tard;  mais,  constamment, 
elle  serait  précédée  par  les  manifestations  habituelles  de  la 
lymphangite  ou  de  la  phlébite  utérine,  et  principalement 
de  leurs  formes  graves.  Dans  ces  cas,  l'albuminurie  n'est 
jamais  constatée  que  vingt-quatre  ou  quarante-huit  heures 
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après  les  accidents  péri-utérins,  et  souvent  plus  tard  ;  la 
marche  de  la  néphrite  suivrait  la  marche  de  la  maladie  puer- 
pérale primitive.  D'après  Hervieux,  il  serait  assez  habituel 
d'observer  des  alternatives  de  mieux  ou  d'aggravation,  ces 
dernières  coïncidant  avec  une  nouvelle  imprégnation  des 
organes  par  l'agent  infectieux  principal. 

Kst-ce  à  la  néphrite  puerpérale  qu'il  faut  rapporter  cer- 
tains cas  d'écîampsic  tardive?  Baill y  cite  deux  cas,  l'un  au 
dix-septième  jour,  l'autre  au  vingt-neuvième  jour  de  la  déli- 
vrance. Siredey  a  vu  de  son  côté  plusieurs  fois  l'éclampsic 
survenir  à  une  époque  éloignée  de  l'accouchement,  vers  la 
(in  de  la  première  semaine;  il  pense  devoir  rapporter  ces  cas 
à  la  néphrite  puerpérale.  L'observation  suivante  qu'il  rap- 
porte dans  son  ouvrage  prouve  que,  dans  certains  cas  du 
moins,  il  en  peut  être  ainsi.  Chez  une  accouchée  qui  n'avait 
présenté  rien  d'anormal  pendant  l'accouchement,  on  voit 
survenir,  le  troisième  jour,  quelques  douleurs  dans  l'abdo- 
men; on  constate  bientôt  le  volume  exagéré  de  l'utérus,  la 
fétidité  des  lochies,  etc.,  en  un  mot  des  signes  de  septicé- 
mie puerpérale  qui  vont  s'aggravant  progressivement.  Le 
douzième  jour,  on  trouve  de  l'albumine  dans  les  urines  pour 
la  première  fois  et  le  quatorzième  jour  apparaissent  des 
attaques  franches  d'éclampsie. 

L'auteur  tend  à  rapporter  également  à  ces  lésions  rénales 
tardives  certains  états  très  obscurs  qu'on  rencontre  chez 
les  accouchées  et  consécutivement  à  des  accidents  puerpé- 
raux :  manie,  et  autres  accidents  nerveux. 

On  a  cité  des  cas  avérés  du  passage  de  la  néphrite  aiguë 
puerpérale  à  un  état  chronique. 

Pronostic.  —  La  plupart  du  temps,  la  néphrite  se  présente 
comme  un  épiphénomène  sans  grande  importance,  qui  ne 
semble  rien  ajouter  à  la  gravité  des  accidents  primordiaux. 
Cependant,  outre  le  passage  possible  à  la  chronicité,  il  ne 
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faut  pas  oublier  que  dans  certaines  observations  (Bucquoy, 
Siredey)  la  maladie  est  accompagnée  de  véritables  attaques 
d'éclampsie  et  d'autres  manifestations  urémiques. 

Diagnostic.  —  Tous  les  symptômes  de  la  néphrite,  à  l'ex- 
ception de  l'albuminurie,  toutefois,  pouvant  être  rapportés 
aussi  bien  à  la  complication  rénale  qu'à  d'autres  accidents 
puerpéraux,  c'est  la  présence  seule  de  l'albumine  dans  les 
urines  qui  établira  le  diagnostic. 

Si  l'on  a  eu  la  précaution  d'examiner  les  urines  pendant 
la  grossesse  et  après  l'accouchement,  et  que  pendant  ces 
deux  états  on  n'ait  pas  trouvé  d'albumine,  la  constatation 
de  ce  signe  faite  à  un  moment  donné,  et  chez  une  foui  nie  qui 
aura  précédemment  présenté  les  divers  symptômes  d'infec- 
tion puerpérale,  affirmera  le  diagnostic  et  démontrera  que 
l'on  a  bien  amure  à  une  néphrite  puerpérale.  D'ailleurs  l'al- 
buminurie tardive  et  la  rareté  d'accidents  urémiques  «raves 
permettra  de  la  distinguer  de  la  néphrite  gravidique. 

Etiologie  et  pathogénie.  —  Nous  n'avons  rien  de  particu- 
lier à  signaler  pour  le  rein  amyloïde,  ou  la  néphrite  sup- 
purée.  Quelles  sont  les  conditions  écologiques  et  palhogé- 
niques  qui  déterminent  la  véritable  néphrite  puerpérale, 
celle  dont  nous  venons  de  tracer  les  symptômes? 

Tout  d'abord  l'âge  des  malades  est  sans  influence;  mais 
elle  serait  plus  fréquente  chez  les  primipares,  en  raison  de 
la  prédominance  des  accidents  puerpéraux  chez  celles-ci. 

Liebermeister  a  tenté  d'en  faire  un  eflet  de  l'hyperther- 
mie;  mais  les  lésions  qui  la  caractérisent  se  rencontrent 
chez  des  sujets  cachec  tiques  en  état  d'apyrexie  complète, 
comme  Mayor  en  a  cité  un  exemple. 

Le  professeur  Jaccoud  la  rattache  au  groupe  des  albumi- 
nuries par  altération  du  sang,  sans  spécifier  la  nature  de 
celle  altération. 

Pour  Hillroth  et  Hervieux,  il  s'agit  là  d'une  néphrite  infee- 
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lieuse  provoquée  par  le  miasme  puerpéral,  pouvant  pour  ce 
dernier  se  développer  en  l'absence  de  tout  accident  utérin 
ou  péri-utérin. 

a  Dans  aucune  de  nos  observations,  dit  Siredey,  nous 
n'avons  rencontré  l'apparition  de  la  néphrite  tardive,  en 
dehors  des  manifestations  habituelles  des  accidents  utérins 
ou  péri-utérins.  Nous  pensons,  dit-il,  que  la  néphrite,  comme 
tous  les  autres  accidents  de  la  puerpéralité,  a  son  point  de 
départ  dans  la  plaie  utérine.  A  celle-ci  succède  la  phlébite  ou 
la  lymphangite,  et  ce  n'est  que  consécutivement  à  l'une  ou  à 
l'autre  de  ces  affections  que  l'on  voit  apparaître  les  lésions 
viscérales  éloignées.  » 

Siredey  ajoute  qu'il  admet  une  néphrite  infectieuse 
analogue  à  celle  de  Bouchard. 

Gaucher,  dans  un  cas  de  fièvre  puerpérale  consécutive 
à  un  avortement,  trouva  à  l'autopsie  les  lésions  macrosco- 
piques et  microscopiques  habituelles  des  néphrites  infec- 
tieuses. 

§  A.  —  Néphrites  rhumatismale*. 

1.  Néphrite  dans  le  rhumatisme  articulaire  aigu.  — Le 
rhumatisme  articulaire  aigu,  rangé  par  Klebs  parmi  les 
affections  parasitaires,  dispose  également  à  la  néphrite. 
Johnson,  Dickinson,  Bartels,  Leyden,  en  rapportent  des  cas, 
ainsi  que  Wagner.  Capitan  en  signale  deux  cas  dans  sa 
thèse.  Monod,  dans  sa  thèse  sur  l'encéphalopathie  albumi- 
nurique,  relate  un  cas  d'anasarque  albuminurique  consécu- 
tive à  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  observé 
dans  le  service  de  Bergeron. 

S'il  faut  en  croire  Leyden,  la  néphrite  du  rhumatisme 
passerait  assez  souvent  à  l'état  chronique. 

Mais  l'albuminurie  du  rhumatisme  est-elle  toujours  le  fait 
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d'une  néphrite?  C'est  ce  qu'il  est  impossible  de  dire  dans 
Tétat  actuel  de  la  science. 

Dans  un  cas  de  Wagner,  où  l'autopsie  a  pu  être  laite,  il 
s'agissait  bien  d'une  néphrite  :  car  on  constata  de  la  tumé- 
faction trouble  des  épithéliums  des  canalicules  et  des  glomé- 
rules,  et  une  zone  mince  d'albumine  dans  la  cavité  des  glo- 
mérules1. 

Il  faut  d'ailleurs  se  garder  de  confondre  cette  néphrite 
rhumatismale  avec  les  faits  décrits  sous  ce  nom  par  Bayer, 
faits  qui  se  rapportent  évidemment  à  des  infarctus  d'origine 
embolique  du  rein. 

Nous  nous  rallions  entièrement  à  l'opinion  de  Gaucher, 
qui  considère  la  nature  infectieuse  du  rhumatisme  comme 
probable,  mais  non  démontrée. 

II.  Néphrites  dans  les  pseudo-rhumatismes  infectikux.  — 
Si  les  faits  de  néphrite  vraie  consécutive  au  rhumatisme 
articulaire  aigu  franc  sont  assez  raies,  il  n'en  est  plus  de 
même  pour  un  groupe  d'affections  articulaires  primitives 
ou  secondaires,  bien  distinctes  du  rhumatisme  vrai  cl  qui 
sont  soit  la  seule,  soit  une  des  manifestations  d'une  maladie 
infectieuse. 

Ce  groupe  des  pseudo-rhumatismes  infectieux  a  été  nette- 
ment établi  par  le  professeur  Mouchard,  qui  les  a  séparés 
du  rhumatisme  vrai;  Uourey,  son  interne,  a  développé  dans 
une  excellente  thèse  les  idées  de  son  maître.  Dans  ces 
pseudo- rhumatismes,  l'albuminurie  est  la  règle;  l'urine  et  le 
.sang  contiennent  le  plus  souvent  des  organismes  inférieurs; 
enfin,  quand  le  sujel  succombe,  un  trouve  presque  toujours 

I.  Lépine  a  comniunii|ué  à  Gaucher  une  observation  inédile  de  néphrite 
*  survenue  dons  le  cours  d'un  rhumatisme  articulaire  ai^'u  «rave,  compliqué  de 
pleurésie.  Au  bout  de  quelques  mois  le  malade  mourut  avec  des  lésions  du  gros 
rein  blanc.  Il  n'y  avait  jamais  eu  d'albuminurie  ni  aucun  si^nc  de  néphrite 
avant  le  rhumatisme  ». 
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des  lésions  plus  ou  moins  accusées  des  reins.  Il  s'agit  donc 
bien  ici  d'une  néphrite  infectieuse. 

On  peut  même  se  demander  si  certains  cas  d'albuminurie, 
compliquant  de  soi-disant  rhumatismes  articulaires,  ne  se 
rapporteraient  pas  en  réalité  à  des  pseudo-rhumatismes  in- 
fectieux. 

C'est  ainsi  que  Babès  a  observé  des  néphrites  dans  deux 
cas  de  rhumatisme  suivis  de  mort. 

Dans  le  premier  cas,  il  trouva  dans  le  rein  des  microbes 
ayant  la  forme  de  zooglées;  dans  le  second,  des  microbes  en 
bâtonnets.  Ces  deux  cas  étaient  des  rhumatismes  graves, 
compliqués;  dans  le  premier,  le  malade  mourut  d'urémie. 
Le  liquide  de  l'articulation  altérée  contenait  des  zooglées, 
comme  le  rein;  dans  le  second,  le  malade  succomba  à  une 
pneumonie  fibrineuse. 

Ce  ne  sont  pas  là  des  cas  de  rhumatisme  franc  :  le  premier 
était  uni-articulaire;  le  second,  compliqué  de  pneumonie. 

Il  en  a  peut-être  été  ainsi  dans  beaucoup  de  cas  qualifiés 
de  rhumatisme,  alors  que  l'attention  n'était  pas  encore  éveil- 
lée sur  les  faits  mis  en  évidence  par  le  professeur  Bouchard. 

III.  Kndocardite.  —  Suivant  Wagner,  le  mal  de  Bright 
aigu, hémorragique  ou  non,  peut  se  montrer  dans  l'endocar- 
dite simple  aussi  bien  que  dans  l'endocardite  ulcéreuse. 

Dans  le  premier,  que  Wagner  distingue  des  lésions  dues 
à  des  infarctus,  l'autopsie  révélerait  les  lésions  de  la  néphrite 
aiguë  hémorragique  purement  catarrhale;  dans  deux  cas,  il 
venait  s'y  joindre  des  lésions  interstitielles  récentes,  parti- 
culièrement autour  des  glomérules. 

Dans  l'endocardite  ulcéreuse,  il  s'agit  en  général  d'une 
néphrite  infectieuse. 
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§  5.  —  Néphrite  aiguë  dan»  la  pneumonie  franche. 

l'ne  néphrite  aiguë  généralement  hémorragique  a  été 
observée  par  Wunderlich,  Bartels,  Mommsen  et  Wagner, 
dans  la  pneumonie  franche  considérée  par  Klehs  comme  une 
maladie  zymotique.  Suivant  Wagner,  celle  néphrite  survient 
en  général  du  troisième  au  sixième  jour.  La  maladie  dure 
généralement  cinq  jours.  Le  plus  souvent,  pneumonie  ci 
néphrite  guérissent  complètement.  On  a  observé  dix  cas 
mortels,  sans  symptômes  urémiques.  Deux  fois  seulement  // 
v  eut  de  l'hvdropisie. 

Suivant  Capilan  «  la  pneumonie  peut  être  accompagnée  de 
néphrite  infectieuse  qui,  alors,  détermine  la  maladie  et  la 
caractérise  bien  comme  pyrexie  infectieuse  ».  Il  rapporte 
deux  observations  personnelles  où  la  pneumonie  fut  com- 
pliquée d'albuminurie  abondante,  et  où  Ton  trouva  des  mi- 
crobes en  grande  quantité  dans  l'urine  fraîche.  Dans  l'un 
de  ces  cas,  la  pneumonie  présentait  les  caractères  des  pneu- 
monies infectieuses;  Capitan  pense  même  devoir  invoquer 
la  contagion,  et  rapproche  ce  cas  des  épidémies  de  pneu- 
monie infectieuse  décrites  par  le  professeur  Sée  dans  ses 
Levons  cliniques. 

Comme  le  fait  d'ailleurs  observer  Capilan,  l'albuminurie 
peut  encore  tenir  à  bien  d'autres  causes  dans  la  pneu- 
monie :  l'asphyxie,  rhypertliermie,  la  diminution  des  chlo- 
rures dans  l'urine,  voilà  autant  de  causes  qui  peuvent 
amener  l'albuminurie,  indépendamment  même  d'une  lésion 
rénale. 

Cauclier  rapporte  également  dans  sa  thèse  un  ras  de  pneu- 
monie présentant  les  caractères  de  la  pneumonie  infec- 
tieuse, observé  à  la  clinique  du  professeur  Hardy. 

Les  lésions  macroscopiques  et  microscopiques  du  rein 


Digitized- by'Google 


NÉPHRITE  OURLIENNE.  665 

étaient  celles  de  la  néphrite  infectieuse.  Aussi,  pour  Gau- 
cher, si  la  démonstration  de  la  nature  microbienne  n'est  pas 
certaine  pour  la  néphrite  des  pneumonies  ordinaires,  «  elle 
est  au  contraire  absolue  et  irréfutable  dans  les  pneumonies 
infectieuses  ». 

Sans  être  aussi  affirmât  if  que  Gaucher,  nous  nous  eon- 
lentonsici  encore  d'exposer  les  faits,  en  attendant,  pour  nous 
prononcer,  que  d'autres  semblables  viennent  les  confirmer. 

Bozzolo  (CenlralblaU  f.  kl  in.  Med.,  1885),  cité  par  Cornil 
et  Babcs,  a  trouvé  les  diplococci  capsulés  de  la  pneumonie 
dans  une  néphrite  (rein  blanc)  concomitante  d'une  pleurésie 
et  d'une  péritonite. 

§  0.  —  Néphrite  dnni  les  oreilloitM. 

A  part  les  cas  de  Pratolonga,  de  Behr  {H ufeland s  Journal ', 
t.  LXI),  de  Krùgelstein  ([bld.,  1835,  Bd  LXXX,  vi,  p.  36), 
qui  décrivent  des  anasarques  sans  albuminurie  à  la  suite  des 
oreillons,  il  existe  quelques  cas  positifs  d'albuminurie,  liés 
à  une  néphrite. 

En  1856,  Renard  observait  quatre  cas  d'albuminurie  et 
d'anasarque  dans  une  épidémie  d'oreillons;  l'un  de  ses  ma- 
lades succomba  (Union  médicale,  1860,  t.  VII,  p.  431). 

Léon  Colin  (Rapport  des  oreillons  avec  les  fièvres  èrup- 
lives,  note  lue  à  la  Société  médicale  des  Ao/>t7at(£  le  25  février 
1876,  Union  médicale,  1876,  t.  Tr,  p.  437)  a  vu  un  cas 
d'anasarque  sans  albuminurie,  et  un  cas  de  néphrite  vraie 
terminée  par  la  mort  avec  symptômes  urémiques,  après 
avoir  présenté  des  troubles  de  la  vue  et  de  l'anasarquc. 
A  l'autopsie,  on  trouva  les  lésions  d'une  néphrite  mixte  : 
néphrite  interstitielle  aiguë  avec  mélange  de  néphrite  épi- 
théliale,  des  u»dèmes  viscéraux,  enfin  de  l'hypertrophie  du 
cœur. 
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Wagner  rapporte  un  cas  de  néphrite  ourlienne  :  le  mal 
de  Bright  aigu  hémorragique  précéda  la  tuméfaction  des 
parotides.  Le  quatrième  jour,  deux  jours  après  la  chute  de 
la  lièvre,  l'urine  était  normale.  Le  huitième  jour,  nouvelle 
poussée  fébrile,  légère  recrudescence  de  l'albumine. 

L'albuminurie  présentait  les  mêmes  caractères  :  intensité 
maxima  au  moment  où  la  lièvre,  les  symptômes  généraux, 
la  tuméfaction  parotidienne  étaient  le  plus  marqués,  dispa- 
rition rapide  avec  la  défervescence,  dans  un  cas  d'oreillons 
graves  avec  symptômes  d'infection  des  plus  manifestes,  ob- 
servé dans  le  service  de  Bouchard,  et  qui  fait  l'objet  de  la 
thèse  de  Karth. 

Bouchard  trouva  dans  l'urine,  indépendamment  de  l'al- 
bumine rélractile,  des  quantités  de  bactéries.  Disons  tou- 
tefois qu'il  lui  est  resté  quelques  doutes  sur  l'origine  de  ces 
microbes.  Ces  restrictions  faites,  la  marche  rapide  de  celte 
néphrite  la  rapproche  des  néphrites  infectieuses. 

Gaucher  a  observé  en  1881,  à  l'hôpital  Cochin,  un  cas 
d'albuminurie  ourlienne  riiez  un  infirmier.  Il  a  constaté 
dans  le  sang  et  dans  l'urine  la  présence  de  microcoques 
isolés  ou  réunis  deux  par  deux.  Les  oreillons  guéris,  l'al- 
buminurie persista;  deux  ans  après,  ce  malade  était  encore 
albuminurique  ;  il  est  vrai  que  c'était  un  alcoolique  invétéré, 
mais  avant  les  oreillons  il  n'avait  jamais  présenté  aucun 
signe  de  néphrite,  et  sa  santé  était  parfaite. 

Ces  deux  derniers  faits  plaident  en  faveur  de  la  nature 
microbienne  de  la  néphrite  ourlienne. 

$  7.   —  iWphrlte  dlpbt«;rl«|n«». 

L'albuminurie  est  une  complication  fréquente  de  la  diph- 
térie et  doit  être  mise  sur  le  compte  d'une  véritable  né- 
phrite, ainsi  que  le  démontrent  de  nombreuses  autopsies. 
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I.  Anatomie  pathologique.  —  A  Y  œil  nu,  le  plus  souvent 
lorsque  la  maladie  a  duré  assez  longtemps,  on  constate  une 
légère  augmentation  de  volume  des  reins.  Ces  organes  sont 
pâles;  il  n'y  a  généralement  pas  d'hémorragie.  Les  reins 
peuvent  même  paraître  sains  à  l'œil  nu,  c'est  ce  qui  explique 
que  certains  auteurs  ont  admis  une  albuminurie  diphtéri- 
tique  sans  néphrite.  D'autres  fois,  ils  sont  congestionnés 
(Braull),  ou  bien  encore  la  congestion  ne  porte  que  sur  la 
substance  corticale  seule  (Damaschino). 

Les  Usions  hislologiques  sont  surtout  bien  connues  depuis 
les  travaux  de  Cornil  et  Braull.  Nous  les  décrirons  d'après 
un  travail  de  Brault,  publié  en  1880  dans  le  Journal  à? ana- 
tomie et  de  physiologie. 

1°  Gloméruie.  —  La  cavité  du  gloméruie  est  remplie  de 
globules  blancs,  de  quelques  globules  rouges  et  d'un  exsudât 
coloré  en  gris  par  l'acide  osmique.  Dans  cet  exsudât,  on  dis- 
tingue un  réticulum,  des  boules  grises  légèrement  grenues 
et  des  boules  claires.  La  paroi  du  gloméruie  est  intacte, 
mais  son  épithélium  tuméfié. 

2°  Tubes  contournés.  —  Les  cellules  épithéliales  sont  tumé- 
fiées, souvent  au  point  de  se  toucher  et  de  fermer  la  lumière 
du  canalicule.  Ailleurs,  leurs  parois  se  confondent,  et  elles 
forment  une  bande  homogène  de  protoplasma,  au  milieu  de 
laquelle  on  trouve  des  noyaux  très  apparents.  Ce  proto- 
plasma  est  généralement  très  granuleux.  La  cavité  des 
tubes  contournés  contient  les  mêmes  éléments  que  le  glo- 
méruie, c'est-à-dire  des  globules  blancs  et  rouges,  des  boules 
grises  foncées  et  des  boules  claires  colloïdes,  un  réticulum 
contenant  dans  des  mailles  tous  ces  éléments. 

Les  canaliculcs  présentent  par  places  des  dilatations  fusi- 
formes  ou  ampullaires.  Pour  Fiïrbringer,  ces  dilatations 
seraient  dues  à  l'obstruction  en  aval  des  canaliculcs  par  de 
l'épithélium  desquamé  ou  des  cylindres. 
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3°  Tubes  de  Henle.  —  Dans  la  branche  ascendante,  on 
trouve  les  mêmes  lésions  que  dans  les  tubes  contournés. 
Suivant  Kùrbringer,  l'épithélium  serait  beaucoup  moins 
altéré  dans  celle  région  que  dans  les  tubuli  contorti.  Pour 
Damaschino,  au  contraire,  les  lésions  seraient  plus  accusées 
dans  la  branche  ascendante  de  Henle. 

Quant  à  la  branche  descendante  de  Henle,  on  y  trouve  des 
cellules  épithéliales  décollées,  dont  beaucoup  contiennent 
des  granulations  graisseuses  et  des  cylindres. 

4  Tissu  conjonctif.  —  Pas  d'autres  lésions  qu'un  peu  de 
tuméfaction  trouble  de  rendartère.  Mais  cette  absence  de 
lésions  conjonctives  tient  peut-être  simplement  à  ce  que  la 
maladie  évolue  trop  vite  pour  aboutir  à  des  lésions  du  tissu 
conjonctif. 

En  somme,  les  lésions  des  canalicules  sont  avant  tout  des 
lésions  épithéliales. 

Ces  lésions  sont  d'ailleurs  celles  décrites  par  Cornil  et  par 
Bouchard  comme  appartenant  en  propre  aux  maladies  infec- 
tieuses; d'autre  pari,  de  nombreuses  analogies  la  rappro- 
chent de  la  néphrite  cantharidienne. 

II.  Pathogénie.  —  Quelle  est  la  cause  de  cette  néphrite? 
Les  travaux  les  plus  récents  tendent  à  la  faire  rentrer  dans 
le  groupe  des  néphrites  infectieuses.  C'est  en  effet  à  des 
embolies  parasitaires  qu'Œrtel  rattache  la  néphrite  aiguë 
diphtéritique.  Kl,  en  effet.  Kberlh  et  Lelzerich  ont  découvert, 
l'un  el  l'autre,  des  colonies  de  microcoques  dans  les  canaux 
uriniières  du  rein,  chez  des  sujets  emportés  par  la  diphtérie. 

Ces  mêmes  organismes,  déjà  découverts  d'ailleurs  par 
llueler  el  Toinmasi  en  18b\X,  ont  été  retrouvés  depuis  par 
Litten.  par  Gaucher  (Gaz  mêd.  de  Paris,  et  Soc.  de  biologie, 
1881).  En  revanche,  Bartels,  lliller,  Weigert,  Wagner,  cl 
Kurbringer  les  mettent  en  doute. 

Suivant  ce  dernier  auteur,  les  résultais  positifs  doivent  être 
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interprétés  par  la  présence  des  bactéries  de  la  putréfaction. 

D'après  Fùrbringer,  les  microbes  de  la  diphtérie  agi- 
raient en  sécrétant  un  poison  qui  s'élimine  par  le  rein  et 
l'en  flamme  au  passage. 

Dans  un  cas  rapporté  dans  sa  thèse  (Obs.  XXXI),  Capitan 
dit  avoir  trouvé  des  microbes  d'une  façon  très  nette  dans 
l'urine,  et  peut-être  dans  le  sang;  mais  le  cas  est  complexe  : 
car,  outre  la  diphtérie,  il  existait  un  phlegmon  gangreneux 
du  bras,  et  rien  ne  prouve  que  la  néphrite  infectieuse  lut  le 
fait  de  la  diphtérie  plutôt  que  de  la  septicémie. 

On  le  voit,  la  question  n'est  pas  résolue  et  appelle  de  nou- 
velles recherches.  Jusque-là,  on  devra  considérer  la  nature 
microbienne  de  cette  néphrite  comme  înliniment  probable, 
mais  non  démontrée. 

III.  Symptômes.  — Cette  néphrite  se  montre,  non  dans  la 
convalescence,  comme  la  néphrite  searlatincuse.  mais  dans  le 
cours  de  la  maladie.  C'est  une  complication  fréquente  de  la 
diphtérie  :  Sauné  l'a  rencontrée  deux  cent  vingt-quatre  fois 
sur  quatre  cent  dix  cas.  Klle  se  montre  aussi  bien  dans 
les  formes  légères  que  dans  les  formes  graves.  Kn  revanche, 
elle  peut  manquer  dans  Tune  comme  dans  l'autre.  Klle  peut 
être  intense  dans  les  formes  non  mortelles,  et  très  légère  ou 
nulle  dans  les  formes  graves.  Cependant,  en  général,  une 
albuminurie  abondante  accompagne  une  diphtérie  grave. 

Il  est  rare  que  la  néphrite  diphtéritique  ait  d'autres 
symptômes  que  l'albuminurie.  Mais,  comme  le  fait  observer 
Cadet  de  Gassicourl,  cette  rareté  de  l'anasarque  et  des 
autres  symptômes  généraux  des  néphrites  tient  peut-être  à 
ce  que  les  formes  graves  de  la  néphrite  se  présentent  préci- 
sément le  plus  souvent  dans  les  diphtéries  toxiques  qui 
tuent  le  malade  en  quelques  jours.  Les  symptômes  généraux 
n'ont  pas  le  temps  de  se  développer. 

Sur  plus  de  mille  cas  de  diphtérie,  Cadet  de  Gassicourl 
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n'a  vu  que  trois  cas  danasarque  généralisée,  suivis  tous 
(rois  de  mort  par  urémie  eonvulsive.  L'anasarque  et  les 
symptômes  urémiqucs  ne  différaient  pas  de  ce  qu'on  observe 
dans  les  autres  néphrites. 

Suivant  Wagner,  la  terminaison  par  mal  de  Bright  chro- 
nique n'a  pas  encore  clé  observée  dans  la  diphtérie.  Nous 
avons  cependant  observé  un  cas  de  dégénérescence  amyloïde 
du  rein  dans  la  diphtérie  !. 

§  8.  —  Néphrite*  •pc-rlAque*. 

Tuberculose.  —  Carcinome.  — Syphilis.  —  Indépendam- 
ment de  leur  localisation  spécifique  sur  le  rein,  ces  trois 
diathèses  sont  encore  susceptibles  de  provoquer  des  néphrites 
aiguës  ou  chroniques  et  des  dégénérescences  graisseuse  ou 
amyloïde.  Mais  il  nous  semble  préférable  de  ne  pas  scinder 
l'étude  des  altérations  rénales  de  chacune  de  ces  maladies. 
C'est  donc  aux  chapitres  :  Tuberculose,  Carcinome  et  Sy- 
philis rénales  que  seront  étudiées  les  néphrites  qui  com- 
pliquent quelquefois  ces  diathèses. 

ARTICLE  IV 

NÉPIIHITES  AIGUËS  TOXIQUES 
§  1      —  DIvIhIoo. 

Après  les  néphrites  des  maladies  infectieuses  qui,  vrai- 
semblablement, reconnaissent  pour  cause  un  micro-orga- 
nisme, sans  que  cependant  celle  pathogénie  soit  démontrée 
pour  toutes  les  néphrites  liées  aux  maladies  infectieuses, 
nous  étudierons  un  groupe  de  néphrites  qui  reconnaît,  h» 

1.  I".  Labadie-La^i  ave.  Complication*  cantiaqucs  (tuvnmp  et  (têtu  ittpMèr'e 
(Thés?  inau/ju  raie.  Paris,  1873;. 
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aussi,  pour  cause,  l'irritation  du  parenchyme  rénal  par  des 
substances  que  l'organisme  tend  à  éliminer.  Seulement  ici 
l'agent  irritant  est  d'ordre  chimique  au  lieu  d'être  organisé. 

Les  néphrites  aiguës  liées  à  l'élimination  d'un  poison  par 
le  rein  sont  encore  peu  connues,  si  l'on  fait  exception,  tou- 
tefois, pour  la  néphrite  cantharidienne  qui  nous  a  servi  de 
type  pour  la  description  des  néphrites  aiguës.  Il  est  pro- 
bable qu'à  mesure  qu'on  connaîtra  mieux  la  physiologie 
pathologique  des  divers  empoisonnements  et  qu'on  pénétrera 
plus  avant  dans  la  voie  de  l'expérimentation,  ce  groupe  de 
néphrites  s'étendra  de  plus  en  plus. 

Pas  n'est  même  besoin  que  le  poison  vienne  du  dehors  et 
soit  introduit  dans  l'organisme  par  le  poumon,  parle  lube 
digestif,  par  la  peau. 

Nous  savons  depuis  longtemps  que  le  foie  fabrique  des 
substances  qui  sont  de  véritables  poisons.  —  Plus  récem- 
ment, le  professeur  Bouchard  a  démontré  l'existence  des 
alcaloïdes  sécrétés  à  l'état  normal  et  plus  encore  à  l'état 
pathologique  par  les  microbes  du  tube  digestif,  et  a  montré 
que  ces  alcaloïdes  s'éliminent  normalement  par  le  rein. 
Enfin,  tout  dernièrement,  le  professeur  Gautier  a  dé- 
montré l'existence  des  leucomaïnes,  substances  toxiques 
analogues  aux  ptomaïnes,  rentrant  dans  la  classe  des  alca- 
loïdes, et.qui  sont  sécrétées  par  la  cellule  vivante  de  l'orga- 
nisme. Nous  ignorons  encore  complètement  quel  est  le  rôle 
de  ces  leucomaïnes.  Toutefois,  il  est  possible,  comme  le  fait 
remarquer  A.  Gaucher,  qu'elles  aient  une  certaine  part 
dans  la  pathogénie  de  quelques  néphrites.  / 

Quoi  qu'il  en  soit,  nous  étudierons  les  néphrites  aiguës 
toxiques  dans  l'ordre  suivant  : 

1"  Les  néphrites  liées  aux  poisons  sécrétés  par  l'organisme 
lui-même; 

2°  Les  néphrites  toxiques  proprement  dites.  Cclles-c  i  se 
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subdivisent  elles-mêmes  en  :  —  A.  Néphrites  dues  aux  in- 
gesta:  a.  Empoisonnements  par  des  substances  alimentaires; 
b.  Empoisonnements  aigus  ;  c.  Néphrites  dues  à  l'élimination 
de  médicaments  internes  ;  —  B.  Néphrites  dues  aux  appli- 
cata  :  médicaments  appliqués  sur  la  peau. 

§  2.  —  Néphrite»  liée»  à  de»  poison»  sécrété» 
par  l'organisme  lui-même 

Nous  avons  vu  à  l'étiologïe  que  les  poisons  élaborés  par  le 
tube  digestif  et  par  le  foie  sont  susceptibles  de  provoquer 
des  néphrites  par  leur  action  irritante  sur  1'épithélium  rénal. 
Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  néphrites  liées  aux  troubles 
digestifs,  qui  ont  été  peu  étudiées  ;  mais  l'ictère  et  l'ictère 
grave  méritent  une  mention  spéciale. 

1°  Ictère.  —  Le  passage  des  sels  biliaires  A  travers  les  reins 
est  aussi  susceptible  de  déterminer  des  albuminuries  passa- 
gères avec  cylindres  épithéliaux  dans  l'urine  (Nothnagel, 
Leyden)  ;  si  la  quantité  des  sels  biliaires  est  peu  considérable, 
l'albuminurie  peut  devenir  persistante  et  répithélium  rénal 
peut  subir  des  altérations  analogues  à  celles  que  l'ictère 
grave  détermine  dans  le  foie.  Alors  peuvent,  survenir  des 
symptômes  urémiques  graves.  Mœbius,  qui  a  porté  son 
attention  sur  l'étal  des  reins  dans  l'ictère  simple,  est  arrivé 
à  conclure  que,  dans  tout  ictère  d'une  certaine  durée,  les 
reins  sont  parfois  envahis  par  une  infiltration  pigmenlaire, 
souvent  aussi  frappés  de  dégénérescence  graisseuse,  et 
Decaudin,  qui  a  traité  celle  même  question  dans  sa  thèse 
inaugurale,  est  arrivé  à  desconclusions  identiques.  Ajoutons 
que,  d'après  les  faits  publiés  par  James  Finlayson  et  Noth- 
nagel, des  altérations  rénales  de  cette  nature  peuvent  exister 
ihcz  les  iclériqiics,  sans  qu'on  trouve  dans  leurs  urines  autre 
chose  que  des  cylindres,  c'est-à-dire  sans  albuminurie. 
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2°  Ictère  grave.  —  Frerichs,  dans  son  Traité  des  maladies 
du  foie,  exprime  l'avis  que  dans  la  pathogénie  de  l'ictère 
grave,  on  n'a  pas  accordé  à  l'état  des  reins  une  attention  suf- 
fisante. Il  ajoute  :  «  Outre  le  dépôt  de  pigment  consécutif  à 
l'ictère,  j'ai  trouvé  l'épithélium  des  glandes  infiltré  de  gra- 
nulations et  en  grande  partie  envahi  par  la  dégénérescence 
graisseuse  ;  le  tissu  lui-même  était  mollasse  et  flétri.  »  Il  est 
vrai  que,  dans  la  plupart  des  cas,  il  s'agissait  de  femmes 
enceintes,  et  l'état  gravide  est  à  lui  seul  une  cause  puissante 
d'altérations  rénales. 

Vulpian,  partant  de  ce  fait  d'observation  que  l'atrophie 
jaune  aiguë  du  foie,  invoquée  par  les  auteurs  comme  cause 
anatomique  de  l'ictère  grave,  fait  très  souvent  défaut,  a  émis 
l'hypothèse  que  la  plupart  des  symptômes  de  cette  maladie 
étaient  imputables  à  une  lésion  rénale.  Celle-ci  ne  serait, 
suivant  toute  probabilité,  qu'une  néphrite  à  ses  débuts,  oc- 
casionnée par  l'irritation  qu'exercent  sur  les  éléments  ana- 
tomiques  du  rein  la  leucine,  la  tyrosine,  etc.  Cette  irritation 
de  la  substance  rénale  engendrerait  une  néphrite  parenchy- 
mateuse  comparable  aux  néphrites  toxiques  causées  par  l'éli- 
mination du  plomb,  de  l'argent,  du  mercure. 

Gaucher,  pour  élucider  le  mode  d'action  des  produits  de 
désassimilation  incomplète  qui  s'accumulent  dans  le  sang, 
dans  l'ictère  grave,  a  expérimenté  la  tyrosine.  Il  a  injecté 
a  un  cobaye,  en  deux  jours,  3  centimètres  cubes  d'une  so- 
lution saturée  à  chaud  de  tyrosine;  dès  le  lendemain  de  la 
première  injection  l'urine  contenait  de  l'albumine  rétractile, 
et  il  mourait  le  surlendemain  après  avoir  présenté  des 
convulsions  tétaniques.  À  l'autopsie,  pas  d'altérations  du 
cœur,  du  poumon,  du  foie;  mais  la  vessie  contient  de  l'urine 
acide  (l'urine  normale  du  cobaye  est  alcaline)  et  albumi- 
neusc.  «  L'examen  histologique  de  fragments  de  rein,  traités 
par  l'acide  osmique  à  un  centième,  montre  que  les  épithé- 
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Munis  des  tubes  contournés  sont  confondus,  granuleux,  en 
partie  dégénérés  ;  leur  noyau  est  invisible.  » 

Il  s'agit  donc  bien  là  d'une  néphrite  toxique  provoquée 
par  un  des  produits  de  désassimilation  du  foie.  A  l'avenir  de 
nous  apprendre  si  les  autres  substances  qui  sont  en  excès 
dans  le  sang,  dans  l'ictère  grave,  telles  que  :  la  leucine,  sonl 
susceptibles  de  produire  des  lésions  rénales  analogues. 

Du  reste,  ce  n'est  peut-être  pas  là  l'unique  cause  de  la 
néphrite  dans  l'ictère  grave  et  même  dans  l'ictère  calarrhal. 
daucher  fait  ses  réserves  pour  l'ictère  grave  primitif,  dont 
la  néphrite  est  vraisemblablement,  suivant  lui,  de  nature  in- 
fectieuse. D'au  Ire  part,  dans  un  mémoire  paru  en  août  188t» 
dans  la  Revue  de  médecine,  Kelseh  considère  l'ictère  ca- 
larrhal lui-même  comme  une  maladie  infectieuse,  pro- 
bablement d'origine  lellurique.  Si  l'hypothèse  de  Kelsch 
venait  à  se  vérifier,  el  en  réalité  il  apporte  des  faits  à  l'appui 
qui  rendent  cette  hypothèse  inlinimenl  probable,  il  serait 
possible  que  la  néphrite  qui  accompagne  parfois  l'ictère 
simple  fût  elle-même  une  néphrite  infectieuse,  au  moins 
dans  un  certain  nombre  de  cas. 

§  3.  — -  XéphrHca  aigu?»»  toxique»  proprement  dite». 

Certaines  substances  traversent  le  rein  sans  avoir  subi 
de  modifications;  d'autres,  après  s'être  transformées  dans  le 
sang. 

Quelques-unes  déterminent  simplement  de  l'albuminurie; 
d'autres,  une  véritable  maladie  de  Urighl;  d'autres  enlin 
n'amènent  le  mal  de  Bright  que  par  leur  action  dissolvante 
sur  les  globules  sanguins  et  par  l'intermédiaire  de  l'hémo- 
globinurie. 

Presque  tous  les  médicaments  peuvent  avoir  une  action 
quelconque  sur  le  rein  (Fiïrbringer). 
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L'action  des  médicaments  ou  poisons  sur  le  rein  dépend 
d'ailleurs  beaucoup  des  prédispositions  individuelles. 

Le  type  de  la  néphrite  aiguë  toxique  est  la  néphrite  can- 
(haridienne.  Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  sa  palhogénie 
ni  sur  son  anatomie  pathologique,  qui  ont  élé  décrites  en 
détail  à  propos  de  la  néphrite  aiguë  en  général.  Qu'il  nous 
suffise  de  rappeler  ici  ses  caractères  cliniques,  tels  que  les 
ont  tracés  Bouillaud,  Morel-Lavalée,  Rayer,  Gublcr,  etc. 

Les  jeunes  sujets  et  les  enfants  y  sont  particulièrement 
exposés,  mais  les  susceptibilités  individuelles  ont  surtout 
ici  de  l'importance. 

On  trouve,  dans  l'urine,  de  l'albumine,  parfois  du  sang,  et 
assez  fréquemment  des  cylindres  épilhéliaux,  granuleux  et 
même  hyalins.  Potain  a  même  rapporté  deux  exemples  de 
transformation  de  cette  néphrite  aiguë  en  mal  de  Bright 
véritable. 

A.  Néphrites  dues  aux  ingesta  : 

1°  Empoisonnements  par  certains  aliments.  —  Certains 
aliments  :  l'alcool  éthylique  et  l'alcool  amylique  par  exemple 
semblent  susceptibles  de  produire  des  néphrites  (expériences 
de  Penzolt  sur  des  chiens).  D'après  Masius  (Thèse  de  lires- 
lau,  1882),  l'alcool  produirait  chez  le  chien  de  petits  foyers 
d'inflammation  interstitielle  dans  le  rein.  Comme  le  fait 
observer  Gaucher,  ces  faits  sont  à  rapprocher  des  néphrites 
subaiguës  provoquées  par  l'alcoolisme  chez  l'homme. 

2°  Empoisonnements  aigus.  —  Acide  suif  urique.  — Lcsalté- 
rationsde  l'urine  ont  été  étudiées  par  Munket  Leyden  (Virch. 
Arch.,  1861 ,  XXII,  p.  .37;  —  Berlin,  klin.  Wnchenschr.,  186-4, 
n°  49  et  50;  —  Charités  Annaten,  1881,  VI,  p.  235)  et  sur- 
tout par  Litlen  (Ikrl.  klin.  Vochenschr.,  1881 ,  n°  4-2  et  46), 
enfin  par  Bamberger  (H'ïfw.  Med.,  Halle,  1 80:5 > .  L'albu- 
minurie fut  en  général  transitoire  (deux  à  trois  jours).  On 
trouvait  généralement  des  cylindres,  des  globules  blancs  et 
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rouges.  L'hématurie  se  montra  dans  15  pour  100  des  cas, 
mais  jamais  il  n'y  eut  d'hémoglobinurie. 

Parfois  il  survint  un  véritable  mal  de  Bright  (Wagner). 

Wagner  signale  aussi  des  cas  de  mal  de  Bright  aigu  hé- 
morragique à  la  suite  de  l'empoisonnement  par  Yacide 
chlorhydrique,  par  des  vapeurs  nitreuses  et  sulfureuses. 

Wunderlich  a  rapporté  un  cas  de  néphrite  dans  l'empoi- 
sonnement par  Yacide  nitrique. 

Wagner  relate  deux  cas  de  néphrite  aiguë  suivie  de  gué- 
rison,  consécutifs:  l'un  à  l'empoisonnement  par  l'acide  sulfu- 
rique,  l'autre  a  l'empoisonnement  par  l'acide  chlorhydrique. 

Acide  oxalique.  —  Dans  l'empoisonnement  par  l'acide 
oxalique,  l'urine  contient,  à  côté  do  l'albumine,  des  globules 
blancs  et  rouges,  des  cylindres,  des  débris  épithéliaux,  des 
cristaux  d'acide  oxalique.  A  l'autopsie,  on  trouve  dans  les 
canalicules  urinaires  des  traînées  blanches  formées  par  des 
cristaux  d'oxalatc  de  chaux  ou  de  magnésie  (travaux  de  Ro- 
bert et  Kûssner,  in  VirchoivsArch.,  1879,  t.  IAXYIH,  p.  209; 
—  Frankel,  Zeitschr.  fur  kl  in.  Med.,  1881,  t.  II,  p.  664). 

Gaucher  a  essayé  de  produire  expérimentalement  une 
néphrite,  chez  le  cobaye,  par  l'absorption  de  l'acide  oxalique, 
en  injectant  dans  le  rectum  une  solution  d'acide  oxalique. 
L'injection  fut  faite  le  19  janvier  :  du  20  au  24 janvier  l'urine 
renfermait  de  l'albumine;  l'animal  succomba  le  24.  A  l'au- 
topsie, Gaucher  trouva  les  reins  congestionnés,  sans  autre 
altération  viscérale,  «  Sur  des  coupes  de  fragments  du  rein, 
traités  par  l'acide  osmique,  on  voit  des  altérations  épithé- 
liales  profondes.  Les  cellules  des  tubes  contournés  sont  gra- 
nuleuses, en  partie  désagrégées  ;  la  cavité  des  tubes  renferme 
des  masses  granuleuses  ou  d'aspect  colloïde.  Les  vaisseaux 
interlubulaires  sont  distendus  par  le  sang,  et  on  trouve,  dans 
l'intervalle  des  tubes,  des  globules  rouges  extravasés.  *  (Gau- 
cher, p.  60.) 
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Ammoniaque.  —  Le  professeur  Potain  a  communiqué 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  en  1862,  un  cas  d'empoi- 
sonnement par  l'ammoniaque,  où  le  rein  présentait  à  l'au- 
topsie les  lésions  de  la  néphrite  parenchymateuse. 

3°  Médicaments  internes.  —  Diurétiques.  —  a.  A  part  la 
cantharide,  d'autres  diurétiques  sont  encore  susceptibles  de 
déterminer  des  néphrites  passagères;  telles  sont  la  térében- 
thine et  le  baume  de  copahu.  Reinhardt  (Charile's  Annalen) 
a  même  vu  un  cas  de  néphrite  mortelle  et  un  autre  cas  d'al- 
buminurie persistante  avec  anasarque,  provoqués  par  le 
copahu. 

Gaucher,  en  injectant  au  moyen  d'une  sonde  50  centi- 
grammes d'essence  de  santal  émulsionnée  avec  de  la  gomme 
dans  l'œsophage  d'un  cobaye,  a  déterminé  de  la  polyurie  et 
de  l'albuminurie  suivies  de  morl  ;  mais  à  l'autopsie,  si  les 
reins  étaient  très  congestionnés,  il  n'y  avait  pas  d'altérations 
épithéliales  appréciables. 

b.  Vacide  salicylique  et  les  salicylales  ont  déterminé  par- 
fois de  l'albuminurie,  quelquefois  accompagnée  d'œdème 
(cas  de  Litzmann,  in  Berlin,  kl.  Wochenschcr.,  1876,  p.  477  ; 
—  de  Mùller,  Ibid.  1877,  p.  29;  —  de  Wagner  (Ziemsen's 
Handb.). 

c.  Le  chlorure  de  potassium  détermine  parfois  de  l'hémo- 
globinurie,  parfois  un  mal  de  Bright  aigu. 

d.  Vacide  chromique,  suivant  les  expériences  de  Geyensel 
Kabierske,  détermine  la  nécrose  de  1  epilhélium  des  canal i- 
cules  et  la  formation  de  cylindres  caractéristiques. 

L'albuminurie  provoquée  par  le  mercure,  l'iode,  l  iodo- 
forme  et  la  quinine,  a  peu  d'importance  pratique  (Wagner). 

Entin  Gaucher  a  expérimenté  avec  A.  Siredey  V essence  de 
citron,  la  colombine,  la  fuchsine.  L'injection  sous-cutanée 
d'un  centimètre  cube  d'essence  de  citron  à  un  cobaye  a  fait 
mourir  ranimai  en  deux  jours;  niais  l'examen  microscopique 
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des  reins  ne  révélait  aucune  lésion  épitliéliale  ou  intersti- 
tielle. 

La  colombine,  à  la  dose  de'0r,10  chez  les  poules,  a  donné 
lieu  aux  symptômes  de  l'ictère  grave;  à  l'autopsie  il  y  avait 
une  abondante  infiltration  de  leucocytes. 

Enfin  l'injection  hypodermique  de  2  centimètres  cubes 
d'une  solution  alcoolique  saturée  de  fuchsine  a  fait  mourir 
le  cobaye  en  douze  heures  environ.  A  l'autopsie,  on  consta- 
tait des  lésions  épithéliales  des  tubes  contournés,  caracté- 
risées par  un  commencement  d'altération  vacuolaire. 

Nous  verrons  plus  loin  que  l'intoxication  saturnine  est 
susceptible  de  déterminer  une  néphrite  chronique.  Suivant 
Wagner,  elle  provoquerait  aussi  parfois  une  néphrite  aiguë, 
mais  comme  cette  néphrite  aiguë  ne  parait  être  que  le  pre- 
mier stade  de  la  néphrite  interstitielle  saturnine  qui  ne 
poursuit  pas  son  évolution,  son  étude  sera  mieux  placée  a 
propos  de  la  néphrite  interstitielle  saturnine. 

B.  Néphrites  dues  aux  applicata  : 

Médicaments  appliqués  sur  la  peau.  —  Le  goudron,  le 
styrax,  le  baume  du  Pérou,  la  térébenthine,  le  pétrole,  le 
naphlol,  Yacide  pyrogallique,  Yaride  chrysophanique  sont 
susceptibles  de  provoquer  un  mal  de  Bright  aigu,  générale- 
ment hémorragique (Lassar,  VirchoicsArchiv,\$ï$,  t.LXXII, 
p.  133;  —  Unna,  lbid.,  p.  42  i;  —  Lassar,  Berlin,  hlin. 
Wochenschr.,  1871),  n°  18  ; —  Kaposi,  Wiener,  med.  Woc- 
henschr.,  1881,  n°  -227;  —  Wagner,  Ziemssen's  Handb.). 

Li'icke  et  Wagner  ont  vu  tous  deux  se  développer  une  né- 
phrite aiguë  par  intoxication  pheniquée.  Kdwards  (cite  par 
Wagner)  a  observé  dans  les  mêmes  conditions  une  néphrite 
aiguë,  suivie  de  mort  par  urémie. 

Viodoforme  a  parfois  déterminé  de  l'albuminurie  (Henry, 
Deutsche  med.  Wochenschr.,  1881,  n°  34). 
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ARTICLE  V 

.NEPHRITES  DANS   LES  DERMATOSES    ET    LES   BRÛLURES  PAR 

EXCITATION  CUTANÉE 

S  1".  ~  Néphrite*  dan»  le»  dcrninto»e» 

Dans  une  discussion  qui  a  eu  lieu  à  la  Société  médicale  «le 
Vienne,  le  professeur  Xeurnann  affirmait  que  la  maladie 
de  Bright  et.  surloul  la  dégénérescence  aniyloïde  des  reins 
se  rencontrent  dans  le  cours  de  certaines  affections  cuta- 
nées, telles  que  la  lèpre,  le  lupus  vulgaire,  le  pemphigus 
foliacé,  etc. 

Bamberger  range  également  les  dermatoses  chroniques 
avec  suppuration  parmi  les  causes  de  néphrite  compliquée 
au  nom  de  dégénérescence  amyloïde  du  rein. 

(jubler,  dans  son  article  Albuminurie,  a  consacré  un 
paragraphe  spécial  à  l'albuminurie  dans  les  affections  cuta- 
nées. Après  avoir  constaté  que  «  des  causes  morbides  qui 
enrayent  ou  suspendent  tout  à  coup  les  fonctions  cutanées, 
des  lésions  qui  suppriment  une  portion  plus  ou  moins  vaste 
du  tégument  externe  sont  l'occasion  du  passage  de  l'albu- 
mine dans  l'urine,  comme  le  démontrent,  par  exemple,  les 
expériences  de  Fourcault  sur  le  vernissage  «les  animaux, 
Gubler  ajoute  un  peu  plus  loin  que  l'albuminurie  se  ren- 
contre non  seulement  dans  les  maladies  aiguës  de  la  peau, 
mais  encore  «  dans  les  étals  diatbésiques  caractérisés  par 
des  affections  chroniques  du  derme  et  auxquelles  s'applique 
de  préférence  le  nom  de  dartres  (lichen,  psoriasis)  ». 

L'albuminurie  a  élé  vue  dans  l'eczéma,  le  pemphigus,  le> 
abcès  cutanés,  l'impétigo  produit  par  le-  poux  (Wagner), 
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dans  le  psoriasis  (Favre).  Elle  a  été  vue  dans  la  gale,  soit 
avant  la  frotte  (Scheube),  soit  à  sa  suite.  Ce  genre  d'al- 
buminurie, d'ailleurs  passager,  a  fail  l'objet  d'une  thèse 
intéressante  inspirée  par  le  professeur  Bouchard  (Thèse 
de  Kemhadjian). 

On  a  aussi  réussi  à  déterminer  l'albuminurie  et  même  un 
mal  de  Brighl  plus  ou  moins  persistant  en  provoquant  expé- 
rimentalement l'inflammation  de  la  peau  : 

Citons  d'abord  deux  faits  cliniques,  l'un  ancien,  l'autre  de 
date  plus  récente,  signalés  tous  deux  dans  la  thèse  de  Capi- 
tan,  qui  ont  réalisé  en  quelque  sorte  rliniquement  toutes  les 
conditions  de  l'expérimentation .  La  première  de  ces  obser- 
vations est  de  Morgagni  et  est  rapportée  par  Rayer  dans  son 
Traité  des  maladies  des  reins  (p.  610).  «  Il  s'agit  d'un 
homme  qui,  quelque  temps  auparavant,  avait  eu  une  gale 
grave  et  s'était  fait,  sur  toute  la  surface  du  corps,  des  onctions 
avec  une  pommade  donlla  nature  resta  inconnue.  ïl  fut  pris, 
quelque  temps  après,  d'anasarque  généralisée,  de  douleurs 
rénales;  son  urine  était  peu  abondante,  épaisse  même,  san- 
guinolente, et  il  mourut  rapidement.  »»  Le  second  fail  est  celui 
deLassar  (Arch.  f.path.  Anat.y  1817).  Il  s'agit  aussi  d'un  ga- 
leux c  qui  s'était  fait  des  onctions  d'huile  de  pétrole  et  avait 
déterminé  ainsi  une  dermilc  étendue;  puis  qui,  quatre  mois 
après,  était  mort  d'anasarque  avec  albuminurie  sans  lésion 
rénale?  »  (Thèse  de  Capitan,  p.  51). 

LcDr  Unna,  a  Hambourg,  examina  les  urines  de  cent  vingt- 
quatre  galeux  traités  par  des  frictions  avec  un  mélange  de 
styrax,  d'huile  et  d'alcool,  et  observa  neuf  fois  de  l'albumi- 
nurie intense,  d'ailleurs  transitoire. 

Lassai-  (Arch.  f.  path.  Anat.,  t.  LXXYIl,  1880),  après 
avoir  épilé  des  animaux  avec  le  sulfure  de  calcium,  faisait 
des  applications  de  l'huile  de  crolon,  de  pétrole,  de  styrax. 
Il  provoquait  de  l'albuminurie  sans  lésion  rénale.  Jl  admet 
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que  l'albuminurie  est  provoquée  par  le  passage  de  la  sub- 
stance irritante  à  travers  le  rein. 

Wolkenstein  (Arch.  f.  path.  Anat,  année  1867,  p.  419) 
rase  l'animal  et  fait  ensuite  des  applications  irritantes. 
Tandis  que  Lassar  ne  trouve  point  de  lésion  rénale,  Wol- 
kenstein constate  de  rhyperhémie  simple  des  reins  lorsque 
l'irritation  cutanée  est  peu  intense,  et,  au  contraire,  une 
néphrite  parenchymateuse  quand  l'irritation  est  plus  intense. 
Les  symptômes  consistaient  en  albuminurie,  accompagnée 
ou  non  d'hématurie,  et  des  cylindres.  «  Certaines  substances 
traverseraient  la  peau  et  iraient  s'éliminer  par  les  reins; 
d'autres,  au  contraire,  n'auraient  qu'une  action  locale  pure- 
ment irritative  sur  la  surface  cutanée  (Capitan)  ». 

Feinberg  (CentralbL  f.  med.,  Wiss.,  n°  39, 1870),  et,  anté- 
rieurement (1873),  Baginsky,  Salviold  ont  fait  des  expé- 
riences analogues. 

Ainsi  toute  dermatose,  spontanée  ou  provoquée,  peut  dé- 
terminer l'albuminurie.  Tantôt  il  s'agit  d'une  albuminurie 
transitoire  probablement  sans  lésion  rénale,  tantôt  d'une 
véritable  néphrite  (faits  de  Wolkenstein). 

Quant  à  préciser  la  pathogénie  de  celte  néphrite, le  pro- 
blème est  des  plus  complexes.  Comme  le  fait  fort  justement 
remarquer  Fùrbringer,  il  faut  tout  d'abord  distinguer  les 
faits  où  des  médicaments  ont  été  appliqués  sur  le  tégument 
externe  :  l'intoxication  joue  sans  doute  ici  le  rôle  principal 
sinon  unique. 

Ailleurs,  surtout  dans  les  affections  qui  sont  accompagnées 
d'un  prurit  violent,  on  peut  invoquer  l'irritation  des  nerfs 
sensitifs. 

On  peut  d'ailleurs  provoquer  expérimentalement  l'albu- 
minurie par  de  vives  excitations  cutanées  :  Feinberg,  Wol- 
kenstein l'ont  produite  par  des  courants  faradiques  ou  des 
excitations  mécaniques.  Quand  l'excitation  était  forte,  l'albu- 
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minurie  durait  aussi  longtemps,  cl  l'on  constatait  à  l'autopsie 
de  ranimai  des  lésions  du  parenchyme  ou  des  congestions 
internes.  Capitan  a  vu  l'albuminurie  se  produire  chez 
des  malados  ou  des  individus  sains,  à  la  suite  de  l'élcclrisa- 
lion  statique  ou  faradique.  Cette  albuminurie  était  en  gé- 
néral de  peu  d'importance.  A  ces  laits  se  rattachent  sans 
doute  l'albuminurie  mortelle  qui  survient  chez  les  ani- 
maux à  la  suite  d'injections  sous-cutanées  de  chloroforme 
(expériences de  Bouchard,  rapportées  dans  la  thèse  de  Capi- 
tan), à  moins,  toutefois,  qu'il  ne  faille  invoquer  ici  l'intoxi- 
cation. 

Dans  les  dermatoses  suppurées,  on  peut  encore  invoquer 
la  suppuration  et  les  accidents  septiques  consécutifs.  Il 
pourrait  peut-être  se  produire,  dans  certains  cas,  une  véri- 
table néphrite  seplique. 

daucher  n'hésite  pas  à  ranger  parmi  les  néphrites  infec- 
tieuses : 

1°  Celle  de  l'érythènie  polymorphe  ; 

2°  Celles  qui  accompagnent  reethyma  et  la  lymphangite 
(Augagneur,  Néphrites  aiguës  in  fer  lieuse*  dans  la  lymphan- 
gite et  reethyma.  Communication  à  la  Société  médico-chi- 
rurgicale des  hôpitaux  de  Lyon,  1885); 

:>  L'impétigo  du  cuir  chevelu  (Porand),  les  furoncles,  les 
ulcères,  seraient  susceptibles  de  produire  également  des 
néphrites  infectieuses. 

Enfin,  une  dernière  interprétation  est  encore  possible  : 
c'est  la  suppression  de  l'hématose  cutanée.  Claude  Bernard, 
Semmola,  Fourcault,  Balbiani,  Valentin,  Kdenhuizen,  etc., 
en  recouvrant  les  animaux  d'enduits  imperméables,  virent 
constamment  survenir  de  l'albuminurie  suivie  d'un  état 
général  grave.  Par  contre,  Senator  (Arrh.  f.  path.  Anat.  and 
Phi/s.,  Bd  LX,  1878),  en  recouvrant  des  malades  entière- 
ment d'emplâtres  adhésifs,  ne  vit  survenir  aucun  accident. 
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11  n'est  donc  pas  prouvé  que  les  faits  observés  chez  les  ani- 
maux soient  applicables  à  l'homme. 

§  "2.  —  Brûlure». 

Quand  un  individu  est  atteint  par  des  brûlures  graves  de 
la  peau,  il  n'est  pas  rare  de  voir  se  produire  une  anurie 
complète.  Si,  en  pareilles  circonstances,  le  dénouement 
fatal  a  lieu  déjà  au  bout  de  quelques  heures,  il  n'y  a  rien 
d'étonnant  qu'à  l'autopsie  on  ne  trouve  pas  du  côté  des  reins 
les  traces  d'une  inflammation  qui  n'a  pas  eu  le  temps  de 
poursuivre  même  la  première  phase  de  son  évolution.  Mais 
que  le  malade  survive  à  ses  brûlures  quinze  jours  ou  trois 
semaines,  etl'on  est  sûr  de  constater  chez  lui  de  l'albuminurie 
et  d'autres  signes  d'une  néphrite  dont  l'autopsie,  en  cas  de 
terminaison  fâcheuse,  comme  c'est  la  règle,  démontrera"  la 
réalité.  C'est  delà  néphrite  parenchymaleuse,  qu'il  s'agit  en 
pareil  cas. 

La  pathogénie  de  celle  néphrite  est  assez  obscure.  Pour 
les  cas  récents,  on  peut  invoquer,  comme  dans  les  derma- 
toses, la  suppression  de  l'hématose  cutanée  ou  une  irrita- 
tion réflexe  due  à  l'excitation  des  nerfs  sensitifs.  Dans  les  cas 
plus  anciens,  indépendamment  des  causes  mentionnées,  la 
suppuration  et  les  accidents  septiques  consécutifs  peuvent 
être  quelquefois  mis  en  cause. 

Falk  pensait  que  les  débris  des  globules  rouges  détruits 
parle  calorique  et  les  éléments  chimiques  qui  résultent  de 
leur  destruction  étaient  charriés  par  le  sang  et  jouaient  au 
niveau  du  rein  le  rôle  d'irritants.  C'est  également  l'opinion 
de  Fischer. 
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ARTICLE  M 

NÈPHHITES   DE  CAUSE  INCONNUE 

Nous  rangeons  ici  certaines  néphrites  dont  la  cause  reste 
inconnue  et  qu'il  nous  a  paru  impossible  de  rattacher  à  un 
des  groupes  palhogéniques  précédemment  établis. 

1.  —  Lésion»  de»  rein»  dans  le  choiera. 

Néphrite  cholérique. 

On  est  loin  d'être  d'accord  sur  la  nature  des  altérations 
rénales  que  l'on  rencontre  chez  les  cholériques. 

D'après  Virchow,  les  inflammations  du  rein  seraient  le 
résultat  de  la  propagation  d'un  catarrhe  du  bassinet,  d'abord 
aux  pupilles,  puis  aux  pyramides.  D'autres  auteurs  oui 
également  admis  la  nature  inflammatoire  des  lésions  rénales, 
tels  :  Frerichs,  Reinhardt,  Lenbuscher,  Buhl,  etc. 

D'autres,  au  contraire,  ont  pensé  qu'il  ne  s'agissait  nulle- 
ment d'inflammation,  mais  bien  d'altérations  consécutives 
à  des  troubles  circulatoires.  D'après  Ludvvig  Meyer  elles  se- 
raient la  conséquence  de  la  stase  veineuse;  Kelsch  pense 
que  les  altérations  épithéliales  sont  de  nature  régressive 
et  dépendent  de  l'ischémie  artérielle. 

D'après  (iriesinger,  la  suppression  delà  sécrétion  urinai re 
qu'on  observe  dans  la  période  algide  du  choléra  serait  sous 
la  dépendance  de  l'abaissement  de  la  pression  artérielle,  et 
ne  tiendrait  pas  à  des  altérations  matérielles,  à  des  lésions 
anatomiques,  qui  n'existent  pas  encore  au  début  de  la 
maladie  ;  ces  lésions  anatomiques  que  le  choléra  détermine 
sur  le  tissu  rénal  seraient  identiques  et  par  suite  doivent  être 
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rapprochées  de  celles  que  Cohnheim  a  constatées  expérimen- 
talement après  la  ligature  des  vaisseaux  du  rein.  Cependant 
remarquons  avec  Bartels  que  si  les  troubles  fonctionnels  elles 
lésions  anatomiques  qu'on  observe  du  côté  des  reins  ne  sont 
que  le  résultat  de  la  stase  sanguine,  il  est  évident  qu'on  ne 
peut  comparer  d'une  façon  absolue  ce  qui  se  passe  dans  les 
deux  cas;  el,  en  effet, comme  le  dit  cet  auteur,  la  disposition 
toute  particulière  des  vaisseaux  du  rein  (existence  des  deux 
réseaux  capillaires)  en  explique  facilement  la  différence  :  la 
ligature  interrompant  la  circulation  dans  tous  les  vaisseaux 
du  rein,  et  le  choléra  l'interrompant  d'abord,  et  surtout  dans 
ceux  de  la  couche  corticale;  aussi,  tandis  que  Cohnheim,  dans 
ses  expériences,  a  observé  que  les  vaisseaux  des  deux  sub- 
stances se  dilataient  également,  le  choléra  provoque  des 
l roubles  nutritifs,  surtout  dans  la  couche  corticale. 

Enfin,  d'après  Strauss,  il  y  a  également  à  tenir  compte 
d'autres  conditions  que  le  ralentissement  de  la  circulation 
artérielle  :  «  Le  rôle  essentiel,  dit-il,  doit  être  revendiqué 
pour  V altération  du  liquide  sanguin  lui-même,  de  quelque 
nature  qu'on  se  la  représente,  et  ce  qui  le  prouve,  c'est 
l'analogie  manifeste  des  lésions  rénales  du  choléra  el  de 
celles  des  autres  maladies  infectieuses  (fièvre  typhoïde, 
diphtérie)  dans  lesquelles  l'ischémie  artérielle  et  l'algidilé 
font  défaut.  » 

Anatomie  pathologique.  —  a.  Dans  les  cas  rapides  ter- 
minés en  quelques  heures,  les  reins  ne  sont  pas  beaucoup 
augmentés  de  volume  (Reinhardt  et  Leubuscher)  ;  ils  sont 
plus  petits  (Bartels),  durs,  coriaces,  et  leur  teinte,  à  la  coupe, 
est  d'un  brun  rouge  sombre  (Buhl).  Ludwig  Meyer  a  observé 
dans  un  cas  rapide  une  viscosité  toute  particulière  de  la  sur- 
face des  reins  qui  étaient  €  comme  enduits  de  blanc  d'œuf  ». 
On  a  trouvé  les  reins  décolorés  par  places,  quelquefois 
jaunâtres.  Reinhardt  et  Leubuscher,  adoptant  l'opinion  de 
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Virchow,  attribuent  celle  décoloration  à  un  exsudai  se  mani- 
festant d'abord  au  niveau  des  pyramides. 

Au  microscope,  on  voit  que  les  vaisseaux,  les  veines  sur- 
tout, sont  quelquefois  un  peu  dilatés.  Les  deux  auteurs 
précédents  ont  constaté,  dans  les  parties  décolorées,  que  les 
cellules  épithéliales  étaient  déjà  troubles,  plus  opaques, 
adhérentes  les  unes  aux  autres  et  accompagnées  d'exsudats 
remplissant  les  canalieules. 

Kn  somme,  le  propre  des  lésions  rénales  dans  le  choléra, 
c'est  la  rapidité  avec  laquelle  s'opère  la  dégénérescence 
graisseuse  de  répithél imn  et  la  disposition  étendue  et  irré- 
gulière des  lésions  (Keinhardt,  Meyer). 

b.  Si  la  mort  est  survenue  moins  rapidement,  on  constate 
alors  que  les  altérations  siègent  surtout  au  niveau  de  la 
substance  corticale.  Celle-ci  est  épaissie  (aussi  le  rein  est-il 
plus  volumineux),  elle  prend  une  teinte  blanc  grisâtre  et 
présente  une  moins  grande  consistance. 

Keinhardt  a  décrit  avec  soin  ces  lésions  ;  les  pyramides 
tranchent  par  leur  coloration  normale  sur  la  substance  cor- 
ticale, mais  ça  et  là  cependant  présentent  des  cellules  dégé- 
nérées remplies  de  graisse.  Bientôt,  dans  la  substance  corti- 
cale, lescellules  s'accumulent  sous  forme  de  détritus  graisseux 
dans  la  lumière  «les  canalieules  considérablement  élargis  ; 
dans  les  cas  extrêmes,  dit  Buhl,  la  substance  présente  par 
places  l'aspect  d'une  bouillie  blanche,  crémeuse,  d'aspect 
pnrit'ormc,  et  le  microscope  ne  permet  presque  pas  de 
reconnaître  autre  chose  que  de  la  graisse. 

On  trouve  souvent  une  forte  hyperhémie capillaire.  Dans  la 
substance  corticale,  surtout,  il  est  fréquent  de  trouver  des 
infarctus  hémorragiques  qui  peuvent  survenir  à  toutes  les 
périodes,  et  de  volume  très  variable,  tantôt  extrêmement 
petits,  d'autres  fois  atteignant  un  volume  considérable  :  les 
deux  tiers  de  la  substance  corticale,  par  exemple. 
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Chose  remarquable,  tous  les  auteurs  s'accordent  à  recon- 
naître l'intégrité  absolue  des  capsules  de  Malpighi  et  des 
glomérules  artériels. 

Quant  à  la  substance  interstitielle,  si  l'on  en  croit  Kolsch, 
jamais  elle  n'aurait  présenté  la  moindre  altération. 

La  muqueuse  des  bassinets,  des  uretères  et  de  la  vessie 
est,  d'après  Bartels,  tuméliéc,  recouverte  d'une  masse  jau- 
nâtre, puriforme,  composée  de  cellules  épilhéliales  détruites, 
de  corpuscules  rnuqueux  et  de  globules  de  pus.  Plus  tard  elle 
est  hyperhémiéc,  surtout  autour  du  col  vésical  où  il  peut  se 
former  des  ecchvmoses. 

Si  le  malade  guérit,  les  lésions  rénales  se  réparent,  un 
nouvel  épithélium  vient  remplacer  l'ancien,  d'abord  composé 
de  cellules  plus  petites  que  les  cellules  normales,  arrondies, 
mais  le  plus  souvent  allongées,  avec  un  noyau  ovale  (Meyer). 

Quant  au  passage  à  l'étal  chronique  de  l'alîèction  rénale, 
cette  terminaison  semble  improbable,  malgré  les  deux  obser- 
vai ions  d'Hamernik,  qui  sont  peu  concluantes. 

Symptômes.  —  Quels  sont  les  phénomènes  cliniques  cor- 
respondant à  ces  altérations  rénales  du  choléra?  Ils  sont 
très  variables,  suivant  la  gravité  et  la  durée  de  la  maladie. 
Tout  d'abord,  en  raison  de  l'équilibre  physiologique,  l'urine 
émise  sera  d'autant  moindre  que  les  évacuations  intestinales 
auront  été  plus  abondantes;  l'attaque  est-elle  peu  intense, 
la  réaction  sera  seulement  diminuée.  Il  est  fort  probable, 
dit  Bartels,  que  même  dans  les  cas  où  la  diarrhée  et  les 
vomissements  sont  très  fréquents,  la  sécrétion  urinaire  n'est 
pas  complètement  arrêtée,  aussi  longtemps  que  l'on  peut 
sentir  le  pouls  et  que  la  peau  conserve  un  peu  de  chaleur. 
S'il  y  a  un  arrêt  de  sécrétion  urinaire  seulement  pendant  un 
court  espace  de  temps,  on  ne  trouve  dans  les  urines  émises 
ensuite  ni  cylindres  ni  albumine. 

Anurie.  —  A  la  période  algide,  la  sécrétion  s'arrête  com- 
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plètement  :  il  y  a  anurie.  Quelques  malades  affirment  avoir 
uriné  après  l'apparition  des  crampes  et  du  refroidissement, 
mais  le  fait  n'est  rien  moins  que  prouvé  (Laveran).  Parkes  et 
Buhl  limitent  la  durée  de  l'anurie  entre  la  dix-huitième  et 
la  cent  quarante-quatrième  heure  à  partir  du  début  de  la 
maladie,  et  donnent  comme  moyenne  une  durée  de  deux  à 
trois  jours.  L'anurie  complète  peut  durer  plusieurs  jours 
(Barlels),  ce  que  l'on  observe  dans  les  cas  graves,  suivis 
généralement  do  la  mort  du  malade  ;  elle  cesse  si  la  période 
de  réaction  se  produit.  Enfin  les  urines,  après  avoir  réapparu 
au  moment  de  la  réaction,  peuvent  disparaître  de  nouveau, 
en  même  temps  que  se  produisent  les  accidents  typhoïdes. 

Dans  les  cas  terminés  par  la  guérison,  on  voit  réapparaître 
les  urines  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long.  D'abord 
sécrétées  en  petite  quantité  pendant  vingt-quatre  ou  qua- 
rante-huit heures  et  contenant  de  l'albumine  si  l'anurie  a 
duré  plusieurs  jours,  on  les  voit  augmenter  peu  à  peu, 
arriver  rapidement  à  l'état  normal,  le  dépasser,  et  on  observe 
alors  une  véritable  polyurie  (Lorain). 

Polyurie.  —  Il  résulte  des  recherches  de  Wyss,  que  le 
malade  rend  100  à  200  centimètres  cubes  d'urine  dans  les 
vingt-quatre  premières  heures  qui  suivent  la  lin  d'une  attaque 
de  choléra  ;  -400,  quelquefois  800  à  900  centimètres  cubes  le 
deuxième  jour,  puis  la  quantité  émise  augmente  encore  et 
atteint  son  maximum  le  cinquième  ou  le  sixième  jour,  ou 
même  plus  tard  dans  les  cas  graves. 

Cette  polyurie  peut  persister  assez  longtemps.  Lorain  l'a 
constatée  jusqu'au  douzième  et  même  au  trentième  jour  ;  le 
maximum  des  urines  rendues  dans  les  vingt-quatre  heures 
pourrait  s'élever  à  4000  ou  5000  centimètres  cubes  (Gold- 
haum  Wyss),  et  8  litres  (Laveran). 

Ce  ne  serait  pas  seulement  l'eau  qui  serait  augmentée  de 
quantité,  Purée  qui  dans  les  premières  vingt-quatre  heures 
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ne  dépasse  pas  3  ou  4-  grammes  augmente  jusqu'à  70  ou 
80  grammes  (Buhl). 

Lorain  a  vu  un  malade  rendre  pendant  huit  à  dix  jours 
\  à  5  litres  d'urine  contenant  41  grammes  d'urée  par  litre. 
Quant  aux  autres  éléments,  ils  ne  présentent  pas  les  mêmes 
oscillations.  D'abord  contenus  en  petite  quantité  dans  les 
premières  urines  émises,  ils  n'augmentent  pas  proportion- 
nellement à  l'urée.  Les  chlorures  surtout  sont  éliminés  pur 
l'intestin  pendant  l'attaque  de  choléra  ;  le  chlorure  de  sodium 
ne  reparaîtrait  dans  les  urines  que  vers  le  cinquième  jour 
(Buhl)  ou  le  huitième  (Gullerbock). 

La  première  urine  émise  après  l'attaque  est  toujours  acide 
au  début,  d'une  coloration  foncée  et  d'aspect  trouble  (Bar- 
tels),  sa  densité  est  de  101-2  à  10:Î3  (Wyss). 

En  traitant  les  urines  par  les  acides,  on  détermine  une 
coloration  violet  pourpre  qui  serait  la  caractéristique  du 
choléra,  d'après  Begbie  et  Jaubert.  Wyss  a  montré  que  la 
coloration  que  prend  l'urine  sous  l'inlluence  des  acides 
minéraux  était  duc  à  la  grande  quantité  d'indican  qu'elle 
contient  et  qui  se  transforme  en  indigo. 

Si  on  laisse  reposer  le  produit  des  premières  mictions,  on 
constate  qu'il  se  forme  au  fond  du  verre  un  dépôt  abondant  : 
on  y  trouve  une  grande  quantité  de  cylindres  remarquables 
par  leur  longueur  (Mcyer)  dont  l'élimination  peut  se  faire 
pendant  deux,  six  et  quelquefois  même  treize  jours. 

Ges  cylindres  sont  rarement  sombres  ou  granuleux,  ou  au 
contraire  très  brillants;  le  plus  souvent  ils  sont  pâles,  hyalins 
ou  graisseux,  recouverts  parfois  de  cellules  granuleuses  ou 
graisseuses  (Barlels).  On  trouve  encore  des  corps  eylindroïdes 
spéciaux  analogues  à  ceux  que  Thomas  a  constatés  dans  la 
scarlatine  ;  puis  des  globules  sanguins,  des  cellules  épithé- 
liales  des  voies  urinaires,  des  globules  de  pus,  des  cristaux 
de  sels  uriques. 

LABADIOLAGRAVK.  IV.  —  U 
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Albuminurie.  —  La  présence  de  l'albumine  clans  l'urine 
serait  presque  constante  après  une  attaque  de  choléra,  sui- 
vant Buhl  et  Pfeifler;  Busk  l'a  vu  manquer  une  fois  sur  qua- 
rante. Elle  peu!  faire  défaut  dans  les  cas  légers.  Suivant 
Cartels,  la  première  portion  de  liquide  éliminée  contiendrait 
presque  toujours  de  l'albumine;  ce  fait  est  contesté  par  La- 
veran  qui  admet  que  l'albuminurie  n'apparaît  qu'après  un 
certain  temps.  Quoi  qu'il  en  soit,  le  phénomène  est  en  gé- 
néral peu  intense  (2  p.  1000  dans  un  cas  de  Bartels),  et  dure 
habituellement  de  cinq  a  huit  jours  ;  Gubler  l'a  vu  persister 
plus  d'une  semaine. 

Glycosurie.  —  Parkes,  Bonnefon,  Lorain,  Gubler,  etc., 
ont  constaté  la  présence  du  sucre  dans  les  urines.  C'est  pen- 
dant la  convalescence  et  passagèrement,  que  les  réactifs 
y  décèlent  sa  présence.  Il  y  existe  d'ailleurs  toujours  en 
quantité  minime,  et  ne  dépasse  pas  la  quantité  de  quelques 
grammes  par  litre.  Le  symptôme  dure  deux  ou  trois  jours 
(Lorain),  quelquefois  de  cinq  à  huit  (Wyss). 

Il  est  à  remarquer  que,  quelles  que  soient  les  altérations 
des  reins,  jamais  on  observe  d'hydropisie  dans  le  choléra, 
«  e  qu'on  explique  aisément  par  suite  des  vomissements  et 
des  évacuations  profuses  qui  sont  propres  a  la  maladie. 

Terminaisons.  —  Si  la  maladie  tend  vers  la  guérison,  les 
lésions  se  réparent,  la  circulation  se  rétablit,  les  exsudats 
sont  éliminés  plus  ou  moins  rapidement  et  de  nouvelles 
cellules  épithéliales  viennent  remplacer  les  anciennes;  l'al- 
buminurie, l'élimination  des  cylindres  durent  quelques  jours, 
et  tout  rentre  dans  l'ordre. 

La  mort  peut-elle  survenir  par  le  seul  effet  du  défaut  de  sé- 
crétion urinaire?  Beaucoup  d'auteurs  l'ont  pensé  etadmetlent 
que  les  cholériques  peuvent  succomber  à  l'urémie.  En  effet, 
comme  le  fait  remarquer  Bartels,  le  mouvement  nutritif  dans 
le  choléra  ne  s'arrête  pas;  bien  plus,  dans  la  période  de 
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réaction  il  devient  même  plus  actif,  comme  le  démontre 
l'élévation  souvent  considérable  de  la  température  ;  d'autre 
part  l'élimination  des  produits  de  désassimilation  se  trouvant 
arrêtée,  on  conçoit  ainsi  que  l'urémie  puisse  survenir. 

Ilamernick,  en  1859,  avait  vu  apparaître  sur  la  face  une 
sueur  abondante,  visqueuse,  à  odeur  urineusc  et  qui  laissait 
déposer  des  sels  uriques.  Schotlin  constatait  d'autre  part 
la  présence  d'une  grande  quantité  de  matière  pulvérulente 
sur  la  face  et  la  partie  supérieure  du  corps,  et  l'examen 
chimique  démontrait  qu'elle  était  constituée  par  de  l'urée. 
Enfin  Buhl  a  montré  que  dans  le  sang,  l'urée  est  augmentée 
d'une  façon  considérable.  On  peut  donc  voir  survenir  dans 
ces  cas  les  divers  symptômes  de  l'urémie;  toutefois,  dans  ce 
cas  particulier,  les  convulsions  seraient  rares  et  on  observe- 
rait habituellement  un  état  comateux  sans  attaques  con- 
vulsives. 

Quant  au  passage  à  l'état  chronique  il  n'est  rien  moins  que 
prouvé  et  Ton  doit  admettre  que  la  néphrite  chronique  consé- 
cutive est  au  moins  infiniment  rare. 

Diagnostic  et  pronostic.  —  Le  diagnostic  se  confond  avec 
celui  du  choléra.  Nous  venons  de  voir  que  les  altérations  des 
reins  pouvaient  par  elles-mêmes  entraîner  la  terminaison 
fatale;  on  voit  donc  de  quelle  importance  est  l'examen  des 
urines  dans  le  choléra  :  plus  la  phase  d'anurie  sera  prolongée 
et  plus  le  malade  se  trouvera  exposé  à  l'urémie.  Barth 
avait  fixé  arbitrairement  le  sixième  jour  comme  limite  extrême 
compatible  avec  la  vie.  Plus  le  relourde  la  sécrétion  urinaire 
se  fera  rapidement  et  plus  le  pronostic  sera  favorable  ;  les 
conditions  seront  d'autant  meilleures  que  la  sécrétion  s'éta- 
blira plus  franchement;  après  le  sixième  jour,  d'après  Duhl, 
la  mort  surviendrait  fatalement. 

Pour  Cartels,  l'albuminurie  n'aurait  aucune  valeur  au 
point  de  vue  du  pronostic. 
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Pathoaénie  et  nature  de  l'affection  rénale.  —  Nous  avons 
vu  que  Virchovv  pensai l  qu'il  s'agissait  d  une  néphrite  et  que 
celle-ci  n'était  qu'une  propagation  des  lésions  du  bassinet  : 
c'était  pour  lui  une  néphrite  ratarrhale. 

Reinhardt  et  Leubuseher,  adoptant  ce  mode  palhogénique, 
croyaient  à  un  exsudai  dans  le  tissu  rénal,  débutant  tout 
d'abord  dans  les  pyramides. 

Frerichs  croyait  qu'il  s'agissait  d'une  forme  particulière  du 
mal  de  Dright. 

Doit-on  admettre  que  les  lésions  soient  le  résultat  d'une 
irritation  inflammatoire  causée  par  la  composition  particu- 
lière du  sang'?  Non,  dit  Cartels,  car  alors  ce  sont  les  parties 
sécrétantes  du  rein  qui  devraient  ressentir  tout  d'abord  les 
elï'ets  de  l'irritation,  ce  qui  n'est  pas. 

En  somme,  il  paraît  beaucoup  plus  probable  qu'il  s'agit  ici 
d'une  altération  due  à  un  trouble  circulatoire,  à  une  véri- 
table stase  dans  les  veines  et  dans  les  capillaires  du  rein;  en 
eflel,  reportons-nous  aux  expériences  si  remarquables  de 
Cobnheim  ;  que  coustale-t-on  ?  mêmes  lésions  anatomi  jues 
proportionnées  d'une  parla  l'intensité  de  la  maladie,  d'autre 
pari  au  degré  et  à  la  longueur  de  la  constriclion  expérimen- 
tale; enfin  mêmes  modifications  fonctionnelles.  Nous  pensons 
donc,  en  résumé,  que  les  altérations  rénales  proviennent  du 
trouble  de  la  circulation. 

VA  dequclle  nature  sontcesaltérations?  Kelseh  n'ayant  pas 
constaté  dans  le  rein  le  caractère  principal  de  l'inflammation 
(c'est-à-dire  la  présence  des  cellules  rondes  dans  le  tissu  inter- 
stitiel) n'admet  pas  qu'elles  soient  de  nature  inflammatoire. 

Martels,  au  contraire,  rapprochant  ces  modifications  de 
celles  qu'on  observe  dans  les  expériences  de  Cobnheim,  admet 
absolument  qu'elles  sont  de  nature  inflammatoire;  il  s'agirait 
bien  là,  selon  cet  auteur,  d'une  inflammation  rénale,  mais  de 
cause  spéciale. 
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Enfin  à  quoi  serait  due  Famine? 

Quelques  auteurs  ont  attribué  ce  phénomène  à  l'obstruc- 
tion des  canalicules  urinifères  par  les  exsudais  et  les  cellules 
dégénérées;  il  est  bien  plus  probable  qu'elle  est  due  à  la  sus- 
pension de  la  circulation.  Cette  opinion,  soutenue  par  Meyer, 
Duhl  elGriesinger,  a  été  démontrée  expérimentalement  par 
llermann  qui,  comprimant  les  artères  rénales  progressive- 
ment, a  constaté  que  Fanurie  survenait  lorsque  la  circulation 
devenait  très  faible  dans  le  rein. 

§  2.  —  Néphrite  gravidique 

Depuis  longtemps  on  a  constaté  la  fréquence  de  l'albumi- 
nurie et  des  attaques  éclamptiques  survenant  dans  le  cours 
de  la  grossesse. 

Rayer  avait  plusieurs  fois  observé  la  néphrite  chez  les 
femmes  enceintes;  Martin  Solon  en  avait  relaté  un  exemple; 
aussi,  à  cette  époque,  rapportait-on  l'albuminurie  de  la 
grossesse  à  une  néphrite,  et  dès  lors  les  accidents  convulsifs 
de  Féclampsie  rentrèrent  dans  le  cadre  de  l'urémie.  Toutefois 
l'auteur  n'avait  pas  affirmé  d'une  façon  certaine  la  connexion 
entre  la  grossesse  et  Faifection  rénale.  Bloi,  dans  sa  thèse 
inaugurale  (18-49),  insistait  sur  ce  fait  qu'un  grand  nombre 
de  femmes  albuminuriques  durant  leur  grossesse  n'ont  pas 
d'attaques  éclamptiques.  Pour  cet  auteur,  l'albuminurie  de 
Fétal  gravide  n'était  que  la  conséquence  d'une  simple  slase 
veineuse  du  rein,  de  même  que  les  attaques  éclamptiques 
étaient  le  résultat  d'une  congestion  de  Faxe  cérébro-spinal. 

D'après  Frerii  hs,  il  s'agirait  bien  d'une  inflammation  des 
reins  qui  reconnaîtrait  deux  causes  :  l'altération  de  la  crase 
sanguine  chez  les  femmes  enceintes  et  les  obstacles  méca- 
niques à  la  circulation  veineuse  dans  l'abdomen. 

Le  professeur  Depaul  a  combattu,  à  plusieurs  reprises, 
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F  exclusivisme  de  ceux  qui,  à  l'exemple  deFrerichs,  Simpson 
Scholtin,  Uraun,  Wiener,  Bach,  Ïmberl-Gombeyre  n'admet- 
taient d'autre  cause  à  l'albuminurie  gravidique  qu'une  né- 
phrite consécutive  aune  stase  veineuse.  Depauleutle  mérite 
d'appuyer  ses  dénégations  sur  des  laits  qui  démontrèrent 
l'absence  des  lésions  rénales  dans  des  cas  d'albuminurie  de 
cette  nature.  11  alla  plus  loin,  eu  Taisant  voir  que  l'éclampsie 
peut,  dans  le  cours  de  la  grossesse,  se  montrer  indépendam- 
ment de  l'albuminurie.  Ilamon,  Gourriet,  Ligé,  Alt  an  tara 
multiplièrent  les  preuves  de  cette  assertion  irréfutable. 

Martels  ne  croit  pas  à  la  théorie  de  la  compression  des 
veines  rénales  par  l'utérus  gravide  «  d'autant  plus,  dit-il, 
que  les  symptômes  cliniques  ne  sont  pas  ceux  de  la  conges- 
tion passive,  et  que  les  lésions  aualomiques,  loin  d'être  relies 
des  reins  cyanoliques,  ressemblent  exactement  à  celles  de  la 
néphrite  parenchymateuse  ».  D'après  lui,  la  situation  pro- 
fonde des  veines  rénales  les  met  à  l'abri  d'une  telle  compres- 
sion dont  l'impossibilitélui  a  été  démontrée  pardes  recherches 
directes  sur  les  cadavres  ;  enfin  il  s'appuie  sur  ce  fait  que  les 
reins  deviennent  parfois  malades  chez  les  femmes  qui  ont  le 
ventre  dit  en  besace,  là,  par  conséquent,  où  il  ne  peut  y  avoir 
compression.  Enfin  les  symptômes  de  la  néphrite  ne  cesse- 
raient pas  quand  l'utérus  se  vide  mais  pourraient  persister 
pendant  plusieurs  mois.  Martels  rejette  donc  l'hypothèse  do 
la  compression  rénale  g  M;iis,  dit  Lépine,  s'il  rejette  avec 
raison  celte  hypothèse,  il  oublie  que  l'uretère,  dans  le  petit 
bassin,  peut  être  comprimé.  Assurément  on  ne  peut  voir 
uniquement  dans  l'affection  rénale  de  la  femme  enceinte  le 
résultat  de  la  compression  de  l'uretère.  Lobstein,  d'ailleurs, 
ne  l'a  trouvé  dilaté  que  chez  25 pour  100  des  femmes  éelam- 
ptiques  qu'il  a  autopsiées;  mais  parmi  les  causes  multiples 
qui,  en  se  combinant  ou  non,  produisent  l'affection  rénale 
gravidique,  la  compression  de  l'uretère  n'est  pas  à  négliger. 
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C'est  également  l'opinion  de  Leyden  et  Bainberger; 
Halbertsma  (d'Utrecht)  admet  uniquement  cette  cause.  Tou- 
jours est-il  qu'une  chose  est  indéniable,  c'est  la  gêne  circu- 
latoire qu'entraîne  la  grossesse  dans  les  organes  inlra-abdo- 
minaux  et  dont  les  effets  sont  accrus  encore  par  l'excès  de 
tension  qui  résulte  derhypertropbiecardiaquefréquentechez 
les  femmes  gravides;  mais  cette  gène  circulatoire  est  cons- 
tante et  il  est  loin  d'en  être  ainsi  de  l'albuminurie.  Il  est 
vrai  que  le  degré  de  la  stase  circulatoire  cl  son  retentisse- 
ment sur  la  circulation  rénale  varient  d'un  cas  à  l'autre. 

Quant  à  l'objection  deBartels,  que  des  tumeurs  du  ventre, 
des  kystes  de  l'ovaire  par  exemple,  produisent  maintes  fois 
des  phénomènes  de  compression  bien  autrement  accusés  que 
ceux  qu'engendre  l'utérus  gravide,  sans  être  accompagnées 
d'albuminurie,  Bamberger,  dont  nous  avons  fait  connaître 
l'opinion  tout  à  l'heure,  y  répond  en  disant  que  parfois  il  a 
constaté  de  l'albuminurie  dans  des  kystes  de  l'ovaire  et  même 
dans  certains  cas,  de  l'hydronéphrose.  Ainsi  donc  pour  les  uns, 
et  c'est  le  plus  grand  nombre,  l'albuminurie  dans  la  grossesse 
ne  relève  jamais  que  d'une  congestion  mécanique  par  com- 
pression des  veines  rénales,  d'autres  (Frerichs,  Bartels)  ral ta- 
chent l'albuminurie  gravidique  exclusivement  à  la  grossesse. 

D'autres  enfin  soutiennent  une  opinion  intermédiaire; 
sans  nier  l'existence  d'une  néphrite  gravidique,  ils  estiment 
que  l'albuminurie  chez  les  femmes  grosses  a  le  plus  souvent 
pour  unique  cause  la  congestion  rénale. 

A  côté  de  ces  théories,  nous  rangerons  celle  qui  admet 
l'influence  de  la  compression  de  l'uretère  (Leyden,  Bamber- 
ger, Lépine);  l'opinion  des  auteurs  anglais  qui  font  jouer 
un  certain  rôle  à  l'augmentation  des  déchets  organiques; 
enfin  la  théorie  nerveuse  d'après  laquelle  une  certaine  in- 
fluence pourrait  se  propager  de  l'utérus  an  rein  ;  celle-ci 
s'appuie  sur  les  relations  qui  existent  entre  le  plexus 
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utérin  elle  plexus  rénal  (rYankenhauser);  les  lésions  des 
ganglions  du  plexus  rénal  observées  par  T.  Banli  dans  la 
néphrite  parenehymateuse,  plaideraient  également  en  faveur 
de  cette  théorie. 

Les  reins  peuvent,  dans  le  cours  de  la  grossesse,  être  frap- 
pés d'allérations  inflammatoires.  Des  faits  non  moins  irrécu- 
sables démontrent  que  l'albuminurie  peut  se  développer 
chez  une  femme  enceinte  en  dehors  de  toute  altération  de 
texture  du  parenchyme  rénal.  Nous  sommes  assez  disposé  à 
croire  que  ce  dernier  cas  est  la  règle  et  le  premier  l'exception. 
C'est  l'opinion  exprimée  par  Blot,  il  y  a  plus  de  trente  ans. 
En  regard  de  cette  opinion,  nous  placerons  celle  deE.  BailJy, 
de  Barlels,  dcFrerichsqui  considèrenl  la  néphrite  gravidique 
comme  très  fréquente.  Braun  (de  Vienne)  a  relevé  quarante- 
quatre  cas  d'éclampsie  sur  vingt-quai  re  mille  accouehemen  ts  ; 
or,  si  l'on  admet  avec  Barlels  que  l'éelampsie  en  pareille 
circonstance,  a  toujours  eu  pour  cause  une  néphrite  aiguë 
et  que  celle-ci  ne  provoque  des  accidents  convulsifs  que  dans 
un  quart  des  cas  environ,  on  arrive  à  celle  conclusion  que 
la  néphrile  gravidique  se  rencontre  en  moyenne  une  fois  sur 
cent  trente-six  cas  de  grossesse.  L.  Dumas,  qui,  dans  sa 
thèse  d'agrégation,  nous  a  donné  une  étude  aussi  complète 
que  remarquable  de  l'albuminurie  chez  la  femme  enceinte, 
arrive  à  celte  conclusion  générale  que  les  lésions  rénales 
(néphrite)  se  rencontrent  dans  l'albuminurie  gravidique  et 
qu'elles  n'y  sont  pas  très  rares.  Dumas  a  d'ailleurs  judicieu- 
sement distingué  l'albuminurie  gravidique  due  à  des  lésions 
rénales  préexistantes  de  l'albuminurie  qui  survient  dans  le 
cours  de  la  grossesse,  sous  l'influence  de  cette  dernière  ou 
d'une  cause  accidentelle.  En  d'autres  termes,  une  femme 
peut  avoir  une  néphrite  avant  la  grossesse;  pendant  la  ges- 
tation, elle peutconlraclerune néphrilesous  l'inllucnce d'une 
cause  étrangère  à  la  grossesse,  car  la  gravidité  ne  met  p;is  la 
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femme  à  l'abri  des  causes  habituelles  de  l'inflammation  du 
rein;  enfin  la  lésion  rénale  peut  se  développer  sous  l'in- 
fluence directe  de  la  grossesse.  Habituellement  c'est  à  cette 
dernièresurtout  que  s'applique  la  dénominalion  de  néphrite 
gravidique  et  la  description  succincte  qui  va  suivre. 

Étiologic.  — On  a  invoqué  comme  causes  immédiates  de 
la  néphrile  gravidique  : 

La  congestion  rénale  préexistante,  que  les  uns  rapportent 
à  la  compression  des  veines  rénales  ou  de  la  veine  rave  par 
l'utérus  gravide  (Lancereaux,  Lecorché,  Jaccoud),  les  autres 
à  une  congestion  sympathique  de  la  glande  rénale  (Mot, 
Peler); 

L'accumulation  dans  le  sang  de  produits  exerémenlitiels 
dont  la  nature  reste  encore  à  déterminer; 

La  compression  par  l'utérus  gravide  de  l'uretère,  qui  en- 
gendrerait du  côté  des  reins  des  lésions  distinctes  de  celles 
de  la  néphrile  aiguë  proprement  dite,  mais  semblables  en 
tous  points  à  celle  que  Poppoiï  et  Aufrecht  ont  déterminé 
chez  les  animaux  auxquels  ils  liaient  les  uretères  (Leydcn, 
Hiller). 

La  néphrite  se  développerait  de  préférence  dans  les  der- 
niers mois  de  la  grossesse;  on  a  remarqué  que,  chez  certaines 
femmes,  la  néphrite  gravidique  se  reproduit  à  chaque  gros- 
sesse, ce  qui  implique  une  certaine  prédisposition  indivi- 
duelle. Elle  est  plus  fréquent»;  chez  les  femmes  jeunes  et  chez 
les  primipares.  La  grossesse  gémellaire,  rhydramnios  seraient 
aussi  au  nombre  des  causes  prédisposantes. 

Symptômes.  — Quand  une  femme  en  état  de  gestation  con- 
tracte une  néphrite  sous  une  influence  quelconque  (refroi- 
dissement, scarlatine,  etc.),  lorsque,  en  d'autres  termes,  il 
s'agit  d'une  néphrite  intercurrente,  celle-ci  ne  serait  point 
modifiée  dans  son  évolution  parle  fait  de  la  grossesse.  Toule- 
fois  Bambergcr  et  plusieurs  auteurs  après  lui  ont  soutenu 
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que  la  grossesse  a  pour  effet  d'accentuer  les  lésions  rénales 
préexistantes  ou  intercurrentes,  et  de  favoriser  l'explosion  à 
bref  délai  d'accidents  graves.  Quant  à  la  néphrite  gravidique 
proprement  dite,  «  elle  qui  est  une  conséquence  directe  de  la 
grossesse,  ou  a  prétendu  lui  assigner  une  évolution  carac- 
téristique. 

Elle  débute  sans  altérer  visiblement  l'état  général,  sans 
lièvre  et  sans  symptômes  locaux.  Dans  la  grande  majorité 
des  cas,  le  symptôme  qui  attire  l'attention  sur  les  reins  est 
l'œdème  (Cartels).  Celte  bydropisie  rénale  envahit  d'emblée 
la  face  et  les  membres  inférieurs,  ce  qui  la  distingue  de 
l'œdème  par  compression,  limité  aux  membres  inférieurs  et 
aux  parties  génitales,  et  qui  estasse/  fréquent  chez  les  femmes 
enceintes.  Dans  bien  «les  cas  de  néphrites  de  la  grossesse, 
l'oedème  manquerait  complètement,  aussi  Paffection  du  rein 
pourrait-elle  passer  complètement  inaperçue,  en  raison  du 
peu  d'intensité  des  autres  symptômes. 

Les  urines  sont  rendues  en  proportions  moins  considé- 
rables, maison  n'apas  constaté  l'anime.  Elles  contiendraient 
souvent  de  très  grandes  quantités  d'albumine  (Martels).  Le 
poids  spécifique  de  l'urine  est  augmenté,  l'urine  contient 
rarement  une  grande  quantité  de  sang,  cependant  quelque- 
lois  on  a  pu  observer  une  véritable  néphrite  hémorragique 
(Obs.  de  Barlels,  de  Bockendahh.  A  l'exception  des  globules 
rouges,  les  autres  éléments  ligures  des  sédiments  seraient  les 
mêmes  que  dans  la  néphrite  aiguë.  Leyden,  qui  n'admet 
pas  la  nature  inflammatoire  du  rein  gravidique,  insiste 
sur  le  peu  d'abondance  des  sédiments  dans  cette  forme; 
on  y  trouve  des  cylindres  hyalins  et  fibrincux,  des  globules 
blancs,  etc. 

La  néphrite  gravidique  est,  bien  plus  souvent  que  les  né- 
phrites d'autre  origine,  accompagnée  d'accidents  nerveux 
graves  ;  de  eonvulsions  éjuleptiformes  (éclampsic),  d'amau- 
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rose,  d'excitation  maniaque  (Bartels);  ce  qui  entraine  un 
pronostic  sombre  au  point  de  vue  des  chaîn  es  de  la  morta- 
lité. Enfin,  dans  les  cas  heureux,  les  lésions  rénales  se  dis- 
sipent le  plus  souvent  1res  vite  après  la  délivrance. 

Leyden  a  cherché  à  démontrer  avec  observations  à  l'appui, 
que  la  néphrite  gravidique  se  dislingue  de  la  néphrite  aiguë 
vulgaire,  à  la  fois  par  la  nalure  de  la  cause  (qui,  nous  l'avons 
dit,  serait  la  compression  des  uretères  par  l'utérus  gravide), 
l'évolution  clinique  des  accidents  et  la  nature  des  lésions 
histologiques  comparables  à  celles  que  développe  la  ligature 
des  uretères  chez  un  animal.  La  néphrite  gravidique  se 
caractérise,  selon  Leyden,  par  le  début  insidieux  de  la  ma- 
ladie, par  l'aggravation  progressive  des  symptômes,  paral- 
lèles aux  progrès  de  la  grossesse,  par  l'explosion  subite  d'ac- 
cidents redoutables  une  fois  que  l'utérus  a  atteint  un  certain 
volume,  en  même  temps  que  l'excrétion  urinaire  diminue 
jusqu'à  l'anurie  complète,  enfin  par  la  prompte  amélioration 
qui  suit  la  délivrance  spontanée  ou  provoquée.  Kl  de  fait,  les 
observations  de  Leyden,  et  celles  qu'a  publiée  récemment  son 
élève  Hiller  confirment  ces  données.  Nous  ferons  connaître 
au  chapitre  de  l'anatomie  pathologique  les  caractères  hislo- 
logiques  que  Leyden  assigne  à  cette  néphrite  gravidique. 

Lilzmann  a  signalé  dans  la  néphrite  de  la  grossesse  des 
accès  de  douleurs  névralgiques  dans  la  région  rénale.  Ces 
accès  également  observés  par  Bartels  «  furent  toujours  pré- 
cédés d'une  diminution  de  la  sécrétion  urinaire,  et  toujours 
quand  le  paroxysme  était  passé,  il  s'établissait  une  diurèse 
très  abondante  ».  Ce  dernier  auteur  pense  qu'il  s'agissait 
peut-être  de  compression  de  l'uretère  par  l'utérus  gravide. 

Anatomie  pathologique.  —  Pour  Bartels,  nous  l'avons  dit, 
il  s'agit  d'une  véritable  néphrite  parenchymateuse  aiguë. 
11  insiste  d'abord  sur  ce  fait  (pic  les  deux  reins  sont  malades 
au  même  degré,  ce  qui  ne  pourrait  avoir  lieu  d'après  lui  dans 
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la  théorie  de  la  compression  veineuse,  l'utérus  gravide  ne  pou- 
vant comprimer  que  la  veine  rénale  gauche  sur  la  face  anté- 
rieure de  la  deuxième  vertèbre  lombaire.  A  part  les  hémor- 
ragies rénales,  extrêmement  rares  dans  cette  forme  de 
néphrite  aiguë,  les  lésions  macroscopiques  et  les  altérations 
hislologiques  seraient,  pour  lui,  les  mêmes  que  dans  les  né- 
phrites aiguës  de  toute  autre  origine. 

D'après  Bartels  et  Lilzmann,au  point  de  vue  macroscopique, 
on  trouve  les  reins  plus  volumineux  et  plus  lourds  qu'à  l'élat 
normal;  la  substance  corticale,  épaissie,  est  anémiée,  jaune 
pâle,  peu  consistante,  présentant  par  conséquent  des  carac- 
tères bien  différents  de  ceux  qu'offrent  ces  reins  gorgés  de 
sang,  à  coloration  foncée,  durs  et  résistants,  résultant  de  la 
stase  veineuse. 

L'auteur  cite  encore  un  extrait  du  travail  de  Virchow  qui 
montre  la  similitude  des  lésions  rénales  et  hépatiques  qui  se 
développent  sous  l'influence  de  la  gravidité.  Dans  l'un  et 
l'autre  organe,  on  note  une  tuméfaction  parenchymateuse, 
due  à  l'imbibition  des  éléments  cellulaires  par  une  substance 
granuleuse,  opaque  et  sans  doute  albumineuse.  Quelquefois 
ces  lésions  se  présentent  avec  un  caractère  inflammatoire 
bien  tranché  et  méritant  la  dénomination  de  néphrite. 
D'autres  fois,  il  est  impossible  de  dire  s'il  y  a  plus  qu'une 
infiltration  albumineuse  de  ces  organes. 

Tout  opposée  est  l'opinion  de  Leyden  :  ce  professeur 
admet  qu'il  s'agit  bien  plutôt  d'une  simple  infiltration  de 
graisse  dans  les  cellules  épithéliales  ;  il  soutient  que  les  lésions 
de  la  néphrite  gravidique  se  réduisent  à  une  anémie  avec 
tuméfaction  œdémateuse  du  parenchyme  rénal  et  infiltration 
graisseuse  de  répithélium  de  la  substance  corticale.  Leyden 
s'appuie  sur  l'impossibilité  de  constater  aucune  trace  d'in- 
flammation à  l'examen  microscopique;  et  aussi  sur  ce  fait 
que  ces  fausses  dégénérescences  graisseuses  se  réparent  très 
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rapidement  aussitôt  après  l'accouchement.  Lépine  (Notes 
additionnelles  au  traite  des  maladies  des  reins  de  Bartels)  se 
ran»e  à  l'opinion  de  Leyden;  il  rapproche  l'alléralion  rénale 
de  l'infiltration  graisseuse  du  foie  gravidique  existant  au 
centre  du  lobule  hépatique.  Or,  rappelons  ce  que  nous 
disions  plus  haut:  les  expériences  de  Poppofï  et  d'Aufrecht 
démontrent  que  la  ligature  des  uretères  développe  chez  un 
animal,  outre  t'anime,  de  l'hydropisie,  des  accidents  uré- 
miques  et  surtout  des  convulsions,  et  que,  à  l'autopsie  de  ces 
animaux,  on  ne  trouve  dans  les  reins  d'autres  altérations  que 
la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épithélium  des  canaux 
contournés,  dont  beaucoup  ont  leur  lumière  obstruée  par 
des  cvlindres  tibrineux. 

Mayor,  de  son  côté,  a  pu  prat  iquer  l'examen  microscopique 
de  six  femmes  mortes  pendant  leurs  couches,  et  qui  avaient 
présenté  de  l'albuminurie  avant  la  délivrance. 

Dans  le  premier  cas  il  s'agissait  d'une  altération  granulo- 
graisseuse  considérable  des  cellules. 

Dans  le  deuxième,  môme  état.  Ce  ne  sont  plus  seulement 
des  granulations  graisseuses,  mais  de  véritables  gouttelettes 
graisseuses  qu'on  aperçoit  dans  les  cellules. 

[Dans  ces  deux  cas  l'examen  a  été  pratiqué  à  l'état  frais.] 

Dans  la  troisième  observation,  il  s'agissait  d'une  femme 
primipare  ayant  succombé  à  l'éclampsie. 

Ici  l'examen  histologique  fut  pratiqué  suivant  la  méthode 
du  professeur  Corn  il. 

Les  lésions  portaient  sur  l'épithélium  et  sur  le  tissu  con- 
jonctif.  Les  épithéliums  présentaient  dans  un  grand  nombre 
de  tubes  sécréteurs,  l'altération  que  Cornil  a  décrite  et  d'où 
résulte  la  formation  des  cylindres  colloïdes.  On  apercevait 
quelques-uns  de  ces  cylindres  déjà  formés,  mais  dans  la  plu- 
part des  tubes  on  trouvait  simplement  au  centre  de  la  lumière 
un  petit  corps  coloré  en  brun  par  l'acide  osmique,  et  semblant 
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hérissé  do  nombreux  prolongements;  ces  corps  son  rie  résul- 
tat de  la  coalescence  des  sphères  protéiques.  On  constatait 
encore  dans  ces  tuhuli  la  présence  de  quelques  globules 
rouges  et  de  quelques  cellules  tombées  dans  leur  centre.  En 
outre,  dans  un  certain  nombre  de  tubes,  l'épithélium  avail 
subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  à  différents  de- 
grés. Le  tissu  conjonctif  était  épaissi,  mais  par  une  sorte 
d'œdème  et  sans  prolifération  cellulaire.  Dans  les  travées, 
on  apercevait  de  nombreuses  granulat  ions  graisseuses,  fines, 
groupées  dans  le  voisinage  des  vaisseaux,  artères,  veines, 
capillaires.  De  fines  granulations  graisseuses  se  retrouvaient 
également  entre  les  anses  du  glomérule,  et  dans  les  cellules 
de  revêtement  de  la  capsule  de  Bowmann. 

Mayor  conclut  ainsi  :  f  Si  les  cellules  épithéliales  présen- 
tent pour  la  plupart  les  lésions  qui  appartiennent  générale- 
ment aux  néphrites  parenchymateuscs  au  début,  quelques- 
unes  d'entre  elles  offrent  déjà  l'altération  qui  marque  une 
seconde  période  de  la  maladie,  la  dégénération  granulo- 
graisseuse.  De  plus,  le  tissu  conjonctif  périvasculaire  est 
infiltré  de  nombreuses  granulations  graisseuses,  caractère 
que  l'on  attribue  généralement  à  la  troisième  période  du 
mal  de  Bright,  celle  où  les  épithéliums  devenus  gras,  tombés 
en  détritus  granuleux,  sont  entraînés  par  l'urine  ou  résorbés 
par  les  vaisseaux.  C'est  du  moins  l'interprétation  que  l'on 
donne  du  fait.  Cependant  la  prédominance  de  ces  granula- 
tions au  niveau  des  artères,  leur  existence  au  niveau  des 
giomérules  de  Malpighi,  qui  sont  des  portes  de  sortie  plutôt 
que  des  portes  d'entrée,  ne  nous  semblent  pas  très  en  rapport, 
pour  le  cas  dont  nous  parlons  du  moins,  avec  cette  idée 
théorique.  » 

Dans  l'observation  IV,  Mayora  retrouvé  les  mêmes  lésions, 
mais  moins  accentuées.  Les  lésions  cellulaires  étaient  peu 
appréciables,  mais  dans  les  travées  et  principalement  autour 
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(1rs  vaisseaux,  on  retrouvait  un  certain  nombre  de  granula- 
lions,  peu  apparentes,  semblant  inlerlibrillaires  et  non 
intracellulaires,  cl  qui,  par  leurs  caractères  optiques,  sem- 
blaient être  des  granulations  graisseuses. 

Dans  le  cinquième  cas,  il  trouva,  dans  les  tubes,  les  boules 
et  quelquefois  les  cylindres  déjà  formés.  Les  cellules  épithé- 
liales  présentaient  dans  leur  protoplasma  des  espaces  clairs 
spbériques,  etc.  Le  maximum  des  lésions  siégeait  dans  la 
substance  médullaire.  Le  tissu  conjonctif  en  certains  points 
était  tuméfié  par  une  sorte  d'œdème.  De  ces  examens,  Mayor 
arrive  aux  conclusions  suivantes  : 

«  Quoi  qu'il  en  soit  de  ces  quelques  cas,  nous  ne  pouvons 
pas  en  tirer  de  conclusions  importantes.  Tout  ce  que  nous 
pouvons  dire,  c'est  que,  d'une  part,  dans  tous  les  ras 
d'éelampsie  que  nous  avons  eus  sous  les  yeux,  il  y  avait  lésion 
manifeste  des  reins,  et  que,  d'autre  part,  les  lésions  des  cel- 
lules sécrétoires  du  rein  que  nous  avons  rencontrées,  dans 
le  cours  de  la  grossesse,  sont  exactement  celles  que  (lornil 
a  décrites,  dans  le  cours  de  la  népbrite  parenehymateuse 
arrivée  à  diverses  périodes  de  son  évolution.  » 

IL  Lépine  après  examen  de  ces  diverses  observations  n'ar- 
rive pas  aux  mêmes  conclusions  :  «  La  distribution  des 
lésions,  dit-il,  n'est  pas  ce  qu'elle  devrait  être  dans  l'hypo- 
thèse d'un»;  dégénération  graisseuse  des  cellules.  »  Et  plus 
loin  :  «  Au  résumé,  dans  deux  ou  trois  cas,  Mayor  a  constaté 
la  formation  de  boules  aux  dépens  de  cellules  épithéliales, 
et  dans  presque  tous  Vinfdlration  graisseuse  des  cellules, 
mais  sans  preuve  de  dêgénération  graisseuse.  Or,  dans  l'étal 
actuel  de  la  science,  la  nature  inflammatoire  de  telles  lésions 
n'est  pas  suffisamment  prouvée;  la  formation  de  vacuoles 
dans  les  cellules  témoigne  en  faveur  d'un  certain  degré  d'ir- 
ritation, mais  n'indique  rien  de  plus.  » 
Marche.  —  Durée.  —  Terminaisons.  —  D'une  façon  géné- 
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raie,  on  peut  dire  que  la  néphrite  gravidique  a  une  évolu- 
tion d'autant  plus  lente  qu'elle  se  montre  à  une  période 
moins  avancée  de  la  grossesse.  Dans  les  derniers  mois  de  la 
gestation,  les  accidents  causés  par  la  néphrite  prennent 
souvent  très  vite  une  tournure  inquiétante  (éclampsie).  Après 
la  délivrance,  la  lésion  rénale  a  une  tendance  à  rétrograder  tout 
aussi  rapidement.  Il  en  est  encore  de  même  lorsque,  dans  le 
cours  de  la  grossesse,  le  fœtus  vient  à  succomber.  Ces!  du 
moins  ce  que  démontrent  les  observations  de  Depaul,  de 
Hypolitte,  relatives  à  des  femmes  en  état  de  grossesse 
avancée  avec  albuminurie  et  anasarque,  qui  disparurent  aus- 
sitôt après  que  le  fœtus  eût  cessé  de  vivre. 

Mais  la  néphrite  gravidique  tend  généralement  à  guérir, 
lorsqu'elle  n'entraîne  pas  la  mort  dans  les  convulsions 
éclamptiques  ;  elle  peut  aussi  persister  après  la  délivrance  et 
passer  à  l'état  chronique.  Rayer,  Leudet,  Imbert-Goubevre, 
Tarnicr  en  France;  Barlelset  Lilzmann  en  Allemagne  en  ont 
cité  des  exemples.  Il  faut  bien  distinguer  d'ailleurs  cette 
néphrite  chronique,  développée  sous  l'influence  de  la  gros- 
sesse, de  la  néphrite  puerpérale  qui  sera  décrite  avec  les 
néphrites  infectieuses. 

Pronostic.  —  Le  pronostic  découle  de  ce  que  nous  venons 
de  dire.  Il  est  moins  favorable  ici  que  pour  d'autres  formes 
de  néphrite  aiguë,  précisément  à  cause  de  celle  prédisposition 
spéciale  aux  accidents  urémiques.  Mais  pour  les  cas  qui 
échappent  à  ce  danger,  le  pronostic  devient  au  contraire 
plus  favorable  que  dans  les  autres  néphrites  aiguës  (Burlcls). 
On  a  mentionné  aussi  la  fréquence  des  récidives  dans  les 
grossesses  ultérieures;  enlin  la  fréquence  de  Favorteincnt. 

Diagnostic.  —  Nous  avons  dit  qu'il  fallait  admettre  une 
albuminurie  gravidique  indépendante  de  toute  altération  de 
texture  du  parenchyme  rénal,  et  une  véritable  néphrite 
gravidique.  Mais  comment  reconnaître  que  l'albuminurie 
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chez  les  femmes  grosses  est  ou  n'est  pas  l'indice  d'une 
néphrite?  Nous  pensons  que,  dans  bien  des  cas,  sinon  tou- 
jours, cette  distinction  est  moins  difficile  à  établir  qu'on  l'a 
prétendu.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  parfois  l'albumi- 
nurie est  absolument  latente,  et  qu'elle  passerait  inaperçue 
si  on  ne  s'imposait  la  tâche  d'examiner  régulièrement  les 
urines  chez  les  femmes  en  état  de  grossesse  ;  alors  il  y  a  tout 
lieu  d'y  voir  un  simple  trouble  de  filtration.  Mais  d'autres 
fois  l'albuminurie  est  accompagnée  d'un  cortège  d'accidents 
qui,  de  prime  abord,  éveillent  l'idée  d'une  néphrite  avant 
même  que  l'analyse  chimique  ait  révélé  la  présence  de  l'al- 
bumine dans  ce  liquide;  ce  sont  :  l'anasarque,  les  épanche- 
ments  dans  les  séreuses,  une  anémie  profonde  avec  tendance 
aux  hémorragies,  des  douleurs  lombaires,  des  troubles  du 
coté  de  la  vue,  des  nausées,  des  vomissements,  de  la  cépha- 
lalgie, de  l'agitation  pouvant  aller  jusqu'au  délire  maniaque 
(Simpson),  enfin  des  convulsions  éclamptiques.  Quand  plu- 
sieurs de  ces  accidents  concordent  avec  l'albuminurie,  que 
l'examen  micro-chimique  démontre  la  présence  dans  l'urine 
des  cylindres  en  assez  grand  nombre,  on  peut,  en  toute  assu- 
rance, diagnostiquer  une  néphrite  gravidique. 

Est-ce  à  dire  que  l'éclampsie  soit  toujours  la  conséquence 
d'une  complication  rénale,  que  l'albuminurie  persistante, 
mais  sans  autres  manifestations  anormales,  ne  puisse  être 
l'expression  d'une  néphrite  gravidique?  Des  recherches 
nombreuses  démontrent  qu'il  n'en  est  rien.  Le  professeur 
Depaul,  dans  ses  Leçons  cliniques,  déclare  que,  dans  la  plu- 
part des  cas  d'éclampsie  qu'il  a  vus  se  terminer  par  la  mort, 
les  lésions  rénales  étaient  superficielles  ou  faisaient  défaut. 
D'autre  part,  Holmeir  sur  cent  trente-sept  femmes  grosses 
albuminuriques  en  compte  quarante-six  affectées  de  né- 
phrite chronique  dont  quinze  seulement  eurent  des  attaques 
d'éclampsie. 

LABADIE-LAGIUYK.  IV.  —  45 
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§  3.  —  Néphrite  dans  le  téianoM 

L'albuminurie  est  assez  rare  dans  le  tétanos.  Quant  au 
véritable  mal  de  Bright,  on  n'en  a  observé  qu'un  petit  nombre 
de  cas. 

Griesinger  et  Wagner  en  rapportent  chacun  un  cas.  Mais 
le  cas  de  Wagner  est  complexe,  car  le  tétanos  se  compliquait 
de  pneumonie  et  l'albuminurie  n'était  survenue  qu'après 
la  pneumonie.  Griesinger  rappelle  à  ce  sujel  l'opinion  de 
Roser  et  de  Richardson  qui  assimilent  le  tétanos  à  une  ma- 
ladie infectieuse.  S'il  en  était  ainsi,  la  néphrite  qui  le  com- 
plique devrait  peut-être  être  rangée  dans  le  cadre  des 
néphrites  infectieuses.  Mais  la  nature  infectieuse  du  tétanos 
n'est  rien  moins  que  prouvée.  La  cause  de  la  néphrite  est 
donc  totalement  inconnue  ;  peut-être  même  s'agit-il  d'une 
simple  coïncidence. 

§  4.  —  Néphrite  «eorbutlquc 

On  peut  observer  dans  le  scorbut  de  l'hématurie  et  de 
l'albuminurie.  L'hématurie  peut  aussi  bien  dépendre  do 
l'altération  du  sang  et  d'hémorragies  des  artères  des  bas- 
sinets de  la  vessie,  ou  encore  du  rein  que  d'un  mal  de  Bright 
hémorragique. 

Quant  à  l'albuminurie,  qui  a  été  constatée  assez  souvent 
dans  les  épidémies  de  scorbut,  on  a  cherché  à  la  rattachera 
la  dégénérescence  des  capillaires  rénaux  qui  laisseraient 
liltrer  l'albumine.  Mais  c'est  là  une  pure  hypothèse.  D'autres 
la  rattachent  aux  altérations  rénales  constatées  dans  certaines 
autopsies  de  scorbut.  Mais  ces  lésions  paraissent  bien  plu- 
tôt être  de  nature  dégénérative  que  de  nature  inflammatoire 

Indépendamment  des  foyers  hémorragiques,  Leven  a 
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trouvé  les  tubes  du  rein  remplis  d'épithéliurns  graisseux. 
Cejoka,  Krehcls,  ont  également  trouvé  des  lésions  dégénéra- 
lives.  De  plus,  suivant  Opitz,  le  scorbut  se  serait  compliqué 
d'atrophie  des  reins. —  (Art.  de  Mahé  dans  le  Dictionnaire 
encyclopédique  des  sciences  médicales.) 

§  5.  —  XéphrltcM  dan»  le»  trnnmoiUmrN 
Mann  nccldentm  «eptiqueit 

L'albuminurie  a  été  observée  a  la  suite  (Y opérations  graves. 

Les  fractures  déterminent  aussi  parfois  des  néphrites. 
Riedel  (Deutsche  Zeitschr.  f.  Chir.,  1878),  t.  X,  p.  539,  cité 
par  Wagner,  a  recherché  l'albumine  urinaire  dans  dix- 
neuf  cas  de  fractures  et  l'a  rencontrée  huit  fois.  En  gé- 
néral, l'albuminurie  dura  de  quatre  à  six  jours.  Elle  était  à 
son  maximum  de  vingt-quatre  à  quarante-huit  heures  après 
le  traumatisme.  Dans  un  certain  nombre  de  cas,  on  a  trouvé 
des  cylindres;  quatre  fois  des  cylindres  hyalins,  et  trois  fois 
fies  cylindres  bruns;  presque  toujours  l'urine  contenait  des 
globules  blancs,  quelquefois  des  globules  rouges,  parfois  de 
la  graisse.  Riedel  interprète  les  cylindres  bruns  par  l'intro- 
duction du  ferment  de  la  fibrine  dans  le  sang,  ferment 
qui  dissout  les  globules  rouges.  Scriba  (Ibid.  1879,  t.  XII, 
p.  118)  n'admet  pas  la  même  interprétation  et  explique  les 
cylindres  bruns  :  1°  par  des  embolies  graisseuses  qui  amène- 
raient des  troubles  de  la  circulation  rénale;  2°  par  de  la 
matière  colorante  du  sang  devenue  libre  qui  serait  ensuite 
éliminée  par  l'urine. 
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CHAPITRE  IV 

MAL  DE  BRIGHT 


ARTICLE  PREMIER 

HISTOIRE  ET  CRITIUUK 

L'histoire  du  mal  de  Bright,  au  point  de  vue  doctrinal, 
comprend  trois  périodes  distinctes. 

On  sait  que  le  trépied  symplomatique  de  l'affection  est 
constitué  par  Yanasarque,  l'albuminurie  et  des  lésions  ré- 
nales  variables;  or,  dans  une  première  période,  il  fut  admis 
que  les  diverses  lésions  rénales  que  l'on  rencontrait  à 
l'autopsie  n'étaient  que  des  altérations  successives  dues  à  un 
même  processus  morbide  :  c'était  là  la  doctrine  de  V unicité 
de  la  maladie  de  Bright. 

Dans  une  deuxième  période,  on  considéra  les  diverses 
lésions  non  plus  comme  dépendant  d'un  même  processus 
morbide,  et  se  succédant  les  unes  aux  autres,  mais  bien 
comme  des  états  morbides  complètement  indépendants, 
ayant  chacun  un  substratum  anatomique  propre  et  un 
tableau  clinique  déterminé  (théorie  de  la  multiplicité  du 
mal  de  Bright). 

Enfin  dans  une  troisième  période,  celle  qui  comprend 
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ces  dernières  «années,  on  tend  à  revenir  à  la  première 
doctrine  et  à  admettre  que  les  lésions  rénales  ne  sont  pas 
aussi  indépendantes,  aussi  étrangères  Tune  à  l'autre  qu'on 
l'avait  présumé. 

Examinons  successivement  les  arguments  qui  ont  été 
donnés  pour  et  contre  chacune  de  ces  théories. 

Première  période.  —  Bright,  qui  avait  établi  le  premier 
l'existence  des  différentes  formes  de  la  maladie,  disait  déjà 
que  les  trois  formes  qu'il  avait  décrites  «  n'étaient  peut-être 
que  des  étals  plus  ou  moins  avancés  d'un  même  mal  ». 

Rayer,  Virchow,  Frerichs,  Reinhardt,  etc.,  se  déclaraient 
partisans  de  la  théorie  de  l'unicité  et  alors  on  admettait 
l'existence  de  trois  stades  successifs  dans  le  mal  de  Bright  :  le 
premier  était  constitué  par  la  néphrite  aiguë,  et  l'on  faisait 
de  celle-ci  une  inflammation  parenchymateuse,  c'est-à-dire 
une  lésion  nutritive  de  l'épithélium,  de  l'élément  sécréteur 
du  rein. 

Le  deuxième  stade  était  constitué  par  la  néphrite  dite 
parenchymateuse  chronique  (gros  rein  blanc),  celle-ci  n'é- 
tant très  souvent  que  le  résidu  d'une  poussée  inflammatoire 
antérieure.  Les  deux  stades  étaient  d'ailleurs  séparés  par 
une  période  de  latence  durant  des  années  et  rendue  possible 
par  l'hypertrophie  compensatrice  du  cœur.  Dans  d'autres 
cas,  cette  hypertrophie  ne  se  produisant  pas  pour  une  cause 
ou  une  autre,  le  stade  chronique  succédait  de  suite  au 
stade  aigu. 

Enfin  le  troisième  stade  était  constitué  par  la  néphrite 
interstitielle  et  par  lous  les  symptômes  qui  s'y  rapportent. 

Deuxième  période.  —  Mais  bientôt  cette  théorie  d'une 
même  maladie  évoluant  en  trois  stades  successifs  devait  cli  c 
battue  en  brèche,  et  ce  fut  en  Angleterre  qu'on  lui  porta  les 
premiers  coups.  Il  n'y  avait  plus  une  maladie  de  Bright,  il 
y  avait  plusieurs  maladies  de  Bright,  el  les  lésions  rénales 
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différentes  qu'on  supposait  appartenir  à  différentes  stades 
d'une  même  affection  appartenaient  maintenant  à  des  états 
morbides  propres,  évoluant  chacun  d'une  façon  particulière 
et  ayant  ses  causes  el  ses  symptômes  spéciaux.  Todd,  Wilks, 
Jolinson,  en  Angleterre,  se  déelaraientparlisansde  la  théorie 
de  la  multiplicité;  il  en  était  bientôt  de  même  de  Good- 
fellow,  Dickinson,Grainger-Slewart  ;  deTraube  en  Allemagne, 
de  Lancereaux  en  France. 

On  se  fondait  pour  admettre  ces  différents  types  cliniques 
sur  les  arguments  suivants  : 

1°  La  néphrite  aiguë  emportait  le  malade  ou  elle  était 
suivie  d'une  guérison  définitive  ; 

2°  Le  complexus  symptomalique  propre  à  la  néphrite  chro- 
nique interstitielle  ne  fait  jamais  suite  au  tableau  clinique 
attribué  à  la  néphrite  parenchymateuse  chronique  ; 

o'  Enlin  les  néphrites  ehroniques  atfeclenl  d'emblée  le 
caractère  de  la  chronicité.  A  chacun  de  ees  types  cliniques 
correspondent  des  altérations  rénales  bien  particulières  et 
dissemblables  au  point  de  vue  de  l'élément  lésé  :  épithe- 
lium  ou  stroma  conjonclif. 

Et  dès  lors  on  arrivait  à  créer  trois  entités  morbides  dans 
la  maladie  de  Brighl. 

1  •  La  première  était  la  néphrite  aiguë,  caractérisée  au 
point  de  vue  clinique  par  la  rareté  des  urines,  la  grande 
proportion  d'albumine  dans  ees  urines,  la  fréquence  des 
hématuries  et  des  accidents  urémiques  ;  l'anasarque  très 
prononcée,  l'œdème  el  les  épanchemenls  dans  les  séreuses. 
L'évolution  est  rapide  cl  la  maladie  se  termine  par  la 
mort  ou  par  la  guérison  définitive.  Dans  le  premier  cas,  on 
trouve,  à  l'autopsie,  un  rein  volumineux  polychrome,  et  au 
microscope  une  dégénérescence  inflammatoire  de  l'épithé- 
lium  pour  les  uns,  el  une  infiltration  du  stroma  conjonctil 
par  des  cellules  arrondies  suivant  les  autres. 
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2°  La  deuxième  était  la  néphrite  parenchymaleuse  chro- 
nique, caractérisée  par  la  diminution  des  urines,  leur  colo- 
ration foncée,  la  grande  proportion  d'albumine;  l'abon- 
dance, dans  les  sédiments,  des  cylindres;  l'abondance  des 
œdèmes,  les  épanchements  séreux,  la  rareté  de  l'hématurie 
et  de  toute  autre  hémorragie,  la  rareté  des  convulsions  uré- 
miqueset  delà  rétinite  albuminurique,  l'absence  de  l'hyper- 
trophie cardiaque;  la  courte  durée,  dix-huit  mois  au  plus, 
et  la  terminaison  fatale. 

A  l'autopsie  :  rein  volumineux,  pâle  et  lisse,  que  les 
Anglais  ont  désigné  sous  le  nom  de  gros  rein  blanc;  quelque- 
fois c'est  le  petit  rein  gras,  non  granuleux.  A  l'examen  histo- 
logiquc,  on  trouve  la  dégénérescence  de  l'épithélium. 

3»  Enfin  la  troisième  était  la  néphrite  interstitielle  chro- 
nique. —  Caractérisée  par  le  début  insidieux;  par  l'abon- 
dance des  urines,  leur  pâleur, la  diminution  de  leur  densité; 
peu  de  cylindres,  quantité  faible  d'albumine  contenue  dans 
l'urine;  pas  ou  peu  d'œdème;  hypertrophie  cardiaque  con- 
stante à  une  période  avancée;  fréquence  de  la  rétinite  albu- 
minurique, des  convulsions  et  du  coma  urémique. 

Enfin  l'évolution  lente;  la  maladie  pouvant  durer  dix  ans 
et  plus.  Terminaison  fatale. 

A  l'autopsie  :  rein  petit,  rouge,  granuleux,  parsemé  de 
petite  cavités  kystiques.  Au  microscope,  atrophie  de  la 
substance  corticale  ;  hypertrophie  du  stroma  conjonctif. 

V  Quant  à  la  dégénérescence  amyloïde  elle  a  des  carac- 
tères cliniques  mal  définis  :  lésions  analogues  du  côté  du 
foie,  des  reins;  conditions  étiologiques  quelquefois  bien 
déterminées,  absence  de  lésions  rétiniennes,  des  hémor- 
ragies, etc. 

Tels  étaient,  rapidement  énumérés,  les  caractères  différen- 
tiels bien  nets  qui  permettaient  de  séparer  anatomiquement 
.  et  cliniquement  les  entités  constituant  primitivement  le  mal 
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de  Rright,  et  les  tableaux  cliniques  étaient  assez  bien  déter- 
minés pour  permettre  un  diagnostic  précis. 

Troisième  période.  —  Malheureusement  pour  la  théorie 
précédente,  on  citait  bientôt,  de  côté  et  d'autre,  des  faits  en 
contradiction  flagrante  avec  les  idées  admises  et  qui  démon- 
traient manifestement  qu'il  n'y  avait  pas  séparation  aussi 
tranchée  qu'on  avait  bien  voulu  le  dire,  d'une  part  entre  la 
néphrite  aiguë  et  les  néphrites  chroniques  ;  d'autre  part 
entre  les  différentes  néphrites  chroniques.  11  existe  en  effet 
des  cas  et  des  plus  probants  où  les  néphrites  chroniques  ont 
manifestement  succédé  à  une  inflammation  aiguë  des  reins 
développée  plus  ou  moins  longtemps  auparavant.  De  plus  on 
a  plusieurs  fois  rencontré  à  l'autopsie  des  lésions  que  l'on 
n'aurait  pas  été  en  droit  de  soupçonner  d'après  les  phéno- 
mènes cliniques  ;  ainsi  on  a  rencontré  les  lésions  du  gros 
rein  blanc  avec  toute  espèce  de  symptomatologie,  et  par 
contre,  chez  des  malades  qui  avaient  succombé  après  avoir 
présenté  cet  ensemble  de  symptômes  dont  on  a  fait  en 
clinique  la  néphrite  parcnchymaleuse,  on  peut  trouver,  à 
l'autopsie,  toute  autre  chose  que  ce  gros  rein  blanc  et  même 
que  ce  petit  rein  blanc. 

De  môme  on  ne  peut  nier  que  la  néphrite  interstitielle  ne 
puisse  dans  certains  cas  succéder  à  la  néphrite  parcnchy- 
maleuse (YVeigert,  Rarlels),  être  n'est  qu'en  forçant  la  valeur 
pathognomonique  de  certains  caractères  différentiels  qu'on 
a  pu  établir  l'opposition  absolue  de  ces  deux  néphrites.  On  a 
dit  par  exemple  que  l'hypertrophie  cardiaque  manquait 
d'une  façon  constante  dans  la  néphrite  parcnchymaleuse, 
tandis  qu'elle  élail  un  symptôme  habituel  de  la  néphrite 
interstitielle;  or,  ce  qui  est  vrai  (statistique  de  Ramberger) 
c'est  que  Y  h  ypert  roph  ie  du  ventricule  gauche  peut  com- 
pliquer toute  forme  de  néphrite,  et  qu'on  a  d'autant  plu*  de 
chances  de  la  rencontrer  que  la  néphrite  dure  depuis  plus 
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longtemps.  — Weigert  (de  Brcslau)a  de  son  côté  publié  plu- 
sieurs observations  très  probantes  qui  démontrent  que  la 
séparation  qu'on  a  voulu  établir  entre  les  trois  formes  de 
néphrite  n'existe  pas  en  réalité.  Dirons-nous  alors  qu'il  y  a 
coexistence  fortuite  des  altérations  parenchymateuses  et 
interstitielles,  en  un  mot,  que  nous  avons  affaire  dans  ces 
cas  aux  formes  mixtes?  Nous  ne  le  pensons  pas;  car  on  reste 
persuadé,  au  contraire,  en  lisant  les  travaux  de  Bartels, 
Wagner,  Gornil  et  llraull,  et  aussi  les  résultats  de  la  néphrite 
expérimentale,  que  les  localisations  sur  le  stroma  suivent  de 
près  les  altérations  épithéliales.  Sur  le  terrain  pathologique, 
les  auteurs  que  nous  venons  de  citer  admettent  que  les 
altérations  du  stroma  surviennent  lorsque  les  altérations 
épithéliales  existent  déjà  depuis  un  certain  temps.  Alors  les 
capsules  de  Bovvinan  s'épaississent,  s'entourent  d'un  anneau 
fibreux;  puis  l'épaississcmcnt  s'observe  sur  la  paroi  amor- 
phe des  tubes  et  du  tissu  conjonclif  intertubulaire.  C'est 
surtout  au  voisinage  des  glomérules  ou  des  arlériolcs  qui 
les  avoisincnl  que  ce  travail  inflammatoire  se  produit  (Gor- 
nil et  Brault),  il  semble  donc  que  celte  hypertrophie  ne  soit 
que  le  rayonnement  de  celle  qui  a  pour  théâtre  les  glo- 
mérules. 

lien  est  de  même  pour  la  néphrite  expérimen  laie  :  là  encore 
il  s'agit  au  début  de  lésions  épithéliales  bientôt  suivies 
d'altérations  interstitielles  de  nature  inflammatoire  (né- 
phrite canlharidienne)  (Gornil,  Brovvicz);  néphrite  saturnine 
(Charroi  clGombault);  néphrite  consécutive  à  la  ligature  de 
l'uretère  (Àufrccht). 

Ainsi  donc,  néphrite  épithéliale  au  début,  bientôt  lésions 
interstitielles;  en  un  mot  :  néphrite  diffuse,  tel  semble  être 
le  substralum  anatomique  dans  le  mal  de  Bright. 

Mais  comment  expliquerque,  à  l'autopsie,  on  puisse  rencon- 
trer tantôt  le  gros  rein  blanc,  tantôt  le  petit  rein  granuleux? 
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Les  recherches  de  G  rawitz  et  d'Israël  semblent  devoir  éclairer 
d'un  grand  jour  ces  deux  aspects  macroscopiques.  Ns  ont 
montré  en  effet  que  si  chez  un  animal  jeune  et  vigoureux  on 
pince  Tune  des  artères  rénales  pendant  une  heine  ou  deux, 
il  se  développe  une  néphrite  aiguë,  et  que  celle-ci  aboutit  à 
l'atrophie  du  rein  lésé;  en  môme  temps  prend  naissance  une 
hypertrophie  compensatrice  du  rein  demeuré  intact,  ou  une 
hypertrophie  du  cœur  gauche  lorsque  l'accroissement  du 
volume  du  rein  fait  défaut.  Au  contraire,  lorsque  les 
animaux  sont  avancés  en  âge,  mal  nourris,  etc.,  l'hyper- 
trophie du  rein  sain  et  l'hypertrophie  du  cœur  gauche 
font  également  défaut,  l'atrophie  n'a  pas  eu  le  temps  de 
se  faire,  et  les  animaux  succombent  à  des  accidents  uré- 
iniques  ou  à  des  épanchemenls  dans  les  séreuses.  On  peut 
rapprocher  ces  faits  de  ce  qui  se  passe  chez  l'homme.  On 
sait  que  la  néphrite  parenehymateuse  se  rencontre  chez  les 
individus  épuisés  d  placés  dans  de  mauvaises  conditions  hygié- 
niques; on  est  donc  en  droit  de  se  demander  si  l'abondance 
de  l'œdème  et  de  l'albuminurie,  l'absence  d'hypertrophie 
cardiaque,  et  la  rareté  des  urines  qui  en  est  la  consé- 
quence, ne  tiennent  pas  à  ce  que  la  néphrite  s'est  dévelop- 
pée chez  un  sujet  prédisposé  à  la  cachexie  et  n'a  pu  arriver 
au  stade  atrophique  à  la  faveur  de  l'hypertrophie  compensa- 
trice du  cœur  gauche.  Et  nous  ne  pouvons  mieux  faire,  pour 
donner  l'idée  de  la  façon  dont  on  doit  concevoir  la  maladie 
de  Dright  ramenée  à  la  théorie  de  l'unicité,  que  de  donner  les 
conclusions  déjà  formulées  par  nous  (Voy.  Pathologie  mé- 
dicale des  reins,  in  Dit  (ionnairc  rie  médecine  et  de  chirurgie 
Italique,  t.  XXX).  Sous  l'influence  d'une  cause  d'irritation 
quelconque,  le  rein  est  frappé  d'inllammation  parenehyma- 
teuse qui  intéresse  l'élément  sécréteur,  répithélium  des 
gloinérules  et  des  canaux  contournés.  Cette  phlegmasie 
initiale  est  accompagnée,  comme  tout  travail  intlamma- 
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loire,  d'une  transsudation  du  plasma  et  d'une  diapédèse  des 
globules  du  sang  dans  la  zone  enflammée. 
.  "  Cette  néphrite  parenchymateusc  aiguë,  lorsqu'elle  ne  se 
termine  pas  par  la  mort  du  sujet,  est  susceptible  d'une  répa- 
ration complète.  Si,  au  contraire,  les  causes  d'irritation  qui 
font  fait  naître  subsistent,  si  leur  action  se  fait  sentir  sur 
les  reins  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés,  la  né- 
phrite passe  à  l'état  chronique.  De  parenchymaleuses qu'elles 
étaient  au  début,  les  lésions  envahissent  peu  à  peu  le  tissu 
conjonctif,  les  capsules  de  Bowman  d'abord,  la  gaine  adven- 
tice des  vaisseaux  et  les  travées  intertubulaires  ensuite. 

Parallèlement  à  l'étouffement  des  glomérulcs  et  des  tubuli 
par  la  néoplasie  conjonctive,  on  voit  se  développer  une 
hypertrophie  du  ventricule  gauche  qui  maintient  la  sécrétion 
urinai  re  à  son  niveau  physiologique  et  même  au-dessus. 
Aussi  la  lésion  rénale,  malgré  son  évolution  progressive, 
demeure  latente  jusqu'à  une  époque  où  les  reins  sont  dans 
un  état  d'atrophie  très  avancé. 

Si  le  passage  de  la  néphrite  à  l'étal  chronique  a  lieu  chez 
un  sujet  débilité  par  les  maladies  antérieures  (scrofule, 
syphilis,  etc.),  par  des  suppurations  osseuses  ou  autres,  par 
une  alimentation  insuffisante,  l'extension  du  travail  inflam- 
matoire au  slroma  conjonctif  et  l'hypertrophie  cardiaque 
font  défaut.  Les  lésions  rénales  se  localisent  dans  Pépithé- 
lium  ;  d'inflammatoires  qu'elles  étaient  au  début,  elles  affec- 
tent le  caractère  dystrophique  (dégénérescence  amyloïde  et 
graisseuse).  De  là  l'aspect  du  rein  qui  est  d'un  blanc  sale, 
parce  que  l'épi t hélium  est  dégénéré  dans  la  zone  corticale 
exsangue,  qui  est  tumélîée  parce  que  le  rein  est  envahi 
par  Tanasarque.  conséquence  de  la  rétention  de  l'eau  du 
sang,  de  l'insuffisance  du  muscle  cardiaque,  et  de  l'état  de 
dénutrition  des  parois  des  vaisseaux  qui  nous  expliquent 
aussi  l'abondance  de  l'albuminurie. 
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Telle  est,  à  noire  sens,  la  façon  nouvelle  dont  il  convient 
d'envisager  la  maladie  de  Bright. 

Est-ce  à  dire  que  toutes  les  lois  qu'on  rencontre  à  l'au- 
topsie un  petit  rein  granuleux,  il  faille  forcément  admettre 
qu'il  n'est  que  le  dernier  stade  d'une  néphrite  dilïuse  à  la 
fois  épilliéliale  et  parenehymatcuse,  et  n'y  a-t-il  plus  lieu 
d'admettre  aujourd'hui  une  néphrite  primitivement  inters- 
titielle dans  laquelle  les  lésions  de  l'épithélium  ne  joueraient 
qu'un  rôle  accessoire?  Ce  serait  peut-être  vouloir  trop  géné- 
raliser. 

D'ailleurs  la  similitude  entre  le  rein  contracté  de  la  né- 
phrite dilïuse  et  le  rein  contracté  de  l'artério-sclérosc  ne 
serait  qu'apparente,  suivant  Cornil  et  Braull,  et  d'après 
eux,  il  serait  toujours  possible  de  distinguer  histologique- 
mcnl  une  néphrite  primitivement  parenchymateuse  (néphrite 
diffuse  et  subaiguë  des  auteurs)  des  néphrites  interstitielles 
primitives  (néphrites  systématiques).  Dans  les  premières, 
la  répartition  du  tissu  conjonctif  enflammé  serait  toujours 
plus  irrégulière  que  dans  la  seconde.  Wagner  sépare 
aussi  le  mal  de  Bright  chronique,  commun,  aboutissant  au 
rein  contracté  secondaire,  dont  il  fait  une  des  variétés  du 
mal  de  Bright  chronique,  du  rein  contracté  proprement  dit. 

Comme  on  le  voit,  on  tend  à  rétablit  aujourd'hui,  du 
moins  pour  la  forme  la  plus  commune  de  néphrite  chronique, 
l'unité  de  la  maladie  de  Bright,  et  il  parait  démontré  que  la 
néphrite  chronique  peut  présenter  dans  son  évolution  les 
trois  stades  indiqués  par  Bright.  Mais  il  paraît  non  moins 
établi  que  certaines  néphrites  ont  des  symptômes,  une 
marche,  une  évolution  anatomique  bien  distincte  :  ce  sont 
ces  néphrites  qui  constituent  le  groupe  des  néphrites  inters- 
titielles d'emblée,  des  néphrites  systématiques  de  Cornil  et 
Braull,  le  Schrumpfnicre  des  Allemands. 

Il  convient  donc  de  maintenir  la  division  des  néphrites 
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chroniques  en  parenehymaleuses  et  interstitielles,  tout  en 
n'accordant  au  mot  néphrite  parenchymateuse  qu'une  valeur 
relative,  et  étant  bien  entendu  que  la  lésion  prédomine  dans 
l'élément  épithélial,  mais  envahit  aussi  secondairement 
l'élément  interstitiel. 

On  trouvera  d'ailleurs,  aux  généralités  de  chacune  des 
néphrites  parenchymateuse  et  interstitielle,  Fénumération 
détaillée  des  diverses  théories  propres  à  chacune  d'elles. 

Nous  voulons  présenter  maintenant,  dans  un  chapitre 
spécial,  et  dans  tous  ses  détails,  la  théorie  dite  hématogène 
du  mal  de  Bright,  dont  le  professeur  Semmola  s'est  fait  un 
ardent  défenseur,  et  qu'il  a  su  rendre  très  séduisante  parla 
valeur  des  faits  et  des  expériences  sur  lesquels  il  l'appuie.  Ce 
sont  les  idées  de  l'éminent  professeur  italien  que  nous 
exposons  ici. 

La  plupart  des  auteurs  ont  admis  et  admettent  encore  que 
la  maladie  de  Bright  est  constituée  primitivement  par  les 
lésions  rénales  :  c'est  là  la  théorie  anatomique.  D'autres  ont 
soutenu  que  ces  lésions  rénales  sont  secondaires  (théorie 
hémalogène);  et  parmi  ceux-ci  est  le  professeur  Semmola 
(de  Naples)  qui  en  réalité  a  fait  sienne  cette  théorie,  par  la 
persévérance  et  le  talent  avec  lesquels  il  Ta  soutenue.  D'après 
lui,  le  mal  de  Bright  est  une  maladie  primitivement  générale, 
et  les  altérations  rénales  ne  sont  que  secondaires.  Et,  il  faut 
bien  le  dire,  l'auteur  appuie  sa  théorie  sur  des  arguments 
très  probants,  et  sur  des  expériences  qui  semblent  des  plus 
nettes  et  des  mieux  interprétées  :  ce  qui  expliquera  l'exten- 
sion que  nous  donnons  aux  travaux  du  professeur  napolitain. 

Ses  premières  recherches  sur  la  question  datent  de  1850 
(Comptes  rendus  de  V Académie  médico-chirurgicale  de 
Naples).  S'appuyant  sur  une  longue  série  d'examens,  il  dé- 
montrait que  chez  les  brightiques  l'alimentation  exclusive- 
ment azotée  augmentait  d'une  façon  considérable  la  quantité 
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d'albumine  contenue  dans  l'urine,  et  que,  au  contraire,  l'ali- 
mentation non  azotée  la  faisait  presque  disparaître  :  d'où  celle 
juste  conclusion  que,  dans  cette  maladie,  les  lésions  rénales  ne 
devaient  pas  être  exclusivement  envisagées,  mais  qu'il  fallait 
se  préoccuper  au  moins  autant  du  trouble  général  de  la 
nutrition.  Ce  rapport  entre  l'albuminurie  et  l'alimentation 
était  pour  lui  la  première  démonstration  de  la  doctrine 
hématogène,  car  il  est  incontestable  que  l'augmentation  (Je 
l'albumine  contenue  dans  les  urines  devenait  proportion- 
nelle à  l'augmentation  des  alburninoïdes  du  sang  venus  par 
l'alimentation,  et  n'avait  rien  à  faire  avec  l'état  des  reins  qui 
ne  peut  changer  d'un  jour  à  l'autre. 

Comme  nous  le  verrons  tout  à  l'heure,  l'influence  pro- 
longée du  froid  humide  sur  la  peau  est,  d'après  Seinmola, 
la  véritable  cause  de  la  maladie  de  Bright;  or,  comment 
admettre  que  cette  influence  puisse  aller  directement  atta- 
quer l'appareil  glomérulaire  (cause  pathogénique  de  l'al- 
buminurie brightique),  surtout  «  dans  les  cas  les  plus  nom- 
breux et  les  plus  caractéristiques,  dans  lesquels  la  maladie 
débute  à  l'état  chronique,  cl  dans  lesquels,  en  conséquence, 
on  ne  peut  recourir  àl'hypolhèsc  «l'une  hyperhémie  aiguë  du 
rein  produite  mécaniquement  ou  par  action  réflexe,  par  une 
brusque  ischémie  cutanée  à  la  suite  d'un  refroidissement  »  ? 
(Mémoire  à  VAcad.  de  mêd.y  1883.)  Il  fallait  évidemment  un 
intermédiaire  entre  la  cause  (le  froid)  et  la  conséquence 
(les  lésions  glomérulaircs).  Or  cet  intermédiaire,  Semmola 
le  trouve  dans  la  présence  <<  des  substances  alburninoïdes 
qui  dans  ces  conditions  ne  sont  pas  du  tout,  ou  sont  très 
incomplètement  assimilées  et  brûlées  ».  Voici  en  somme 
quel  serait,  d'après  lui,  l'enchaînement  des  faits  :  l'action 
lente  du  froid  humide  longtemps  prolongée  sur  la  surface 
cutanée  déterminerait  le  défaut  progressif  jusqu'à  l'aboli- 
lion  complète  des  fonctions  respiratoires  de  la  peau, 


Digitiz€d  byuGoogk 


MAL  T)K  BRIO  HT.  719 

deviendrait  par  suite  la  cause  :  I"  de  l'ischémie  cutanée; 
2°  de  l'accumulation  dans  le  sang  des  produits  excrémenli- 
tiels  de  la  peau;  3°  de  l'altération  des  albuminoïdes  et  de 
Finassimilabilité  des  nouveaux  albuminoïdes  provenant  des 
peptones  ;  i°  de  la  diminution  dans  la  combustion  des  albu- 
minoïdes, et  en  conséquence  de  la  diminution  de  l'urée. 

Et  ce  sont  précisément  ces  albuminoïdes  inassimilables 
accumulés  dans  le  sang,  et  devenus  dès  lors  étrangers  à 
l'organisme  qui,  en  s'éliminant,  détermineraient  un  processus 
morbide  dans  les  reins,  depuis  la  simple  byperhémie,  jus- 
qu'à la  néphrite  confirmée  avec  dégénérescence  graisseuse 
de  l'épi  (hélium,  sa  nécrose  et  même  la  néphrite  intersti- 
tielle. 

Ainsi  donc  :  accumulation  dans  le  sang  d'albuminoïdcs 
inassimilables,  premier  fait;  et  consécutivement  lésions 
rénales.  Tel  serait,  d'après  Semmola,  l'enchaînement  du 
processus  dans  le  mal  de  Brighf . 

Une  des  conséquences  fondamentales  de  la  doctrine  du 
professeur  napolitain  doit  être  la  diminution  de  la  quantité 
de  l'urée  résultant  de  la  diminution  dans  la  combustion  des 
albuminoïdes,  et  cette  quantité  moindre  de  l'urée  doit  exis- 
ter dès  l'origine  et  avant  les  lésions  rénales.  Or,  en  réa- 
lité, l'auteur  a  constaté  cette  diminution  mainte  et  mainte 
lois,  et  en  a  fait  l'objet  de  communications  répétées  (Paris, 
Acad.  de  médecine,  1864-1867,  cl  Bruxelles,  1875). 

La  diminution  de  l'urée  dans  les  urines  depuis  le  premier 
moment  de  la  maladie  de  Briglil  (produite  par  un  défaut 
d'oxydation  des  albuminoïdes)  est  un  fait  démontré  pour 
Semmola.  Il  s'agit  bien  en  réalité  d'un  défaut  de  forma- 
tion et  non  d'un  défaut  dans  l'excrétion,  car,  dans  ce  dernier 
cas,  on  devrait  trouver  dans  le  sang  des  hrightiques,  au 
début,  une  accumulation  considérable  d'urée;  ce  qui  n'est 
pas.  Et  d'autre  part  elle  n'est  pas  due,  comme  quelques-uns 
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l'ont  pensé,  ;\  l'hydrémie  qui  succède  aux  perles  albumi- 
neuses,  car  cette  diminution  de  l'urée  commence  bien  avant 
la  réalisation  de  l'hyperliémie.  Ce  signe  existerait  en  réa- 
lité bien  longtemps,  quelquefois  même  des  années  avant 
que  le  malade  éprouve  les  symptômes  (œdème,  perte  des 
forces,  etc.),  qui  le  poussent  alors  à  voir  le  médecin. 

Sans  doute,  les  partisans  de  la  tbéorie  anatomique,  s'ap- 
puyarit  sur  les  expériences  de  Zalewski,  accordent  un  rôle 
considérable  au  tissu  rénal  dans  la  production  de  Purée  ;  d'où 
la  diminution  toute  naturelle  de  cette  substance  lorsque  le 
parenchyme  est  lésé.  Mais  alors,  comme  le  fait  observer 
Semmola,  on  devrait  trouver,  en  même  temps  que  la  dimi- 
nution de  l'urée,  l'augmentation  des  termes  d'oxydation  in- 
termédiaire :  créatine,  créalinine,  etc.  Or  il  n'en  est  rien. 

On  doit  donc  admettre  en  définitive  qu'il  s'agit  bien  d'un 
ralentissement  dans  l'oxydation  des  albuminoïdes. 

Il  résulte  des  faits  précédents  que  le  mal  de  Brighl  ayant, 
d'après  Semmola,  une  pathogénie  tout  à  fait  spéciale,  ne 
pourra  reconnaître  également  qu'une  condition  étiologique 
appropriée  à  celle-ci.  Or,  cette  condition  unique  sera  l'in- 
fluence du  froid  humide.  Elle  seule  sera  la  cause  du 
véritable  mal  de  Bright;  aussi  pour  l'auteur,  n'y  a-t-il  rien 
de  plus  faux  que  de  faire  rentrer  dans  cette  maladie  tous  les 
cas  où  l'on  trouve  réunis  l'anasarquc,  l'albuminurie  et  des 
altérations  rénales,  et  de  compter  par  exemple  au  nombre 
des  conditions  écologiques  :  la  goutte,  l'alcoolisme,  la  sy- 
philis, etc.  Pour  lui,  ces  cas  diffèrent  du  vrai  mal  de  Bright 
par  les  symptômes  et  par  le  genre  des  lésions  rénales.  Ainsi 
tout  d'abord,  on  ne  trouve  dans  aucune  des  albuminuries 
autres  que  celle  du  mal  de  Bright  celte  diminution  de  l'urée 
au  début  qui  spécifie  celte  dernière.  On  peut  sans  doute 
observer  la  diminution  de  l'urée  chez  les  albuminuriques 
d'autre  origine,  mais  alors  elle  n'a  aucun  rapport  avec  l'ap- 
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parition  de  l'albuminurie;  de  plus  elle  ne  se  manifeste  qu'à 
une  période  avancée  et  comme  résultat  des  altérations 
rénales;  enfin  on  retrouve  alors  l'urée  accumulée  en  grande 
quantité  dans  le  sang. 

Des  caractères  différentiels  existent  aussi  sur  le  terrain 
anatoinique,  et  ces  albuminuries  diverses  (goutte,  alcoo- 
lisme, etc.;  correspondent  à  des  altérations  nutritives  géné- 
rales, toutes  propres  à  chaque  cause;  elles  sont  anatomique- 
ment  représentées  par  de  profondes  altérations  des  reins, 
variant  pour  chaque  condition  étiologique. 

En  résumé,  Semmola  n'admet,  comme  vraie  maladie  de 
Bright,  que  la  variété  pathologique  résultant  de  l'action 
lente  du  froid  humide  et  nettement  constituée  «  pendant 
la  vie  par  l'albuminurie,  le  défaut  primitif  (Vuree,  une 
cachexie  et  une  anasarque  de  forme  toute  spéciale,  et  anatc- 
iniquement  par  les  différentes  phases  d'un  travail  inflam- 
matoire des  deux  reins,  lent,  très  lent,  excessivement  lent, 
répandu  dans  foute  la  masse  de  Vorgane  ». 

Mais  ce  n'était  pas  tout  d'imaginer  la  théorie  hématogène 
et  de  l'appuyer  sur  des  arguments  plus  ou  moins  probants, 
il  fallait  encore  la  rendre  indéniable  par  des  expériences 
concluantes;  il  fallait  : 

1°  Démontrer  expérimentalement  l'existence  réelle  de  ces 
albuminoïdes  spéciaux  et  inassimilables  dans  le  sang  des 
brightiques; 

2"  Déterminer  leurs  caractères  ; 

3°  Reproduire  expérimentalement  les  lésions  rénales  du 
mal  de  Bright  en  faisant  passer  dans  le  parenchyme  de  cet 
organe  des  substances  albuminoïdes  analogues  à  celles  des 
brightiques. 

C'est  à  cette  démonstration  que  Semmola  a  consacré  ces 
vingt-cinq  dernières  années. 

Des  expériences  très  curieuses  et  qui  sont  dues  au  savant 
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médecin  italien  démontrent  clairement  tout  d'abord  que, 
dans  le  mal  de  Brighl,  l'albumine  du  sérum  sanguin  devient 
impropre  à  l'assimilation. 

Semmola  relire  trois  onces  de  sang  à  un  homme  atteint 
d'un  mal  de  Brighl  aigu  a  frigore;  il  recueille  le  sérum  de 
ce  sang  el  en  injecte  12  grammes  dans  la  veine  jugulaire 
d'un  chien  auquel  on  a  retiré  préalablement  la  même  quan- 
tité (12  grammes)  de  sang;  l'urine  du  chien  devient  albu- 
mineusc.  L'opération  est  répétée  après  la  guérison  du 
malade,  et  l'albumine  n'apparaît  pas  dans  l'urine.  D'où  cette 
conclusion  que  l'albumine  du  premier  sérum  était,  par  le 
fait  de  la  maladie,  altérée  el  inassimilable;  l'albumine  du 
second  sérum  au  contraire  était  devenue  assimilable  par 
la  guérison. 

Il  en  est  de  même  si  l'on  agit  avec  du  sérum  provenant  du 
sang  de  chien  rendu  préalablement  albuminurique  par  un 
badigeonnage  imperméable. 

De  1801  à  1881,  Semmola  chercha  à  différencier  les  albu- 
minoïdes  du  sang  chez  les  brighliques;  d'abord  par  les 
caractères  physiques,  puis  par  des  réactions  chimiques;  mais 
il  n'arriva  pas  à  des  résultats  satisfaisants,  el  c'est  alors  qu'il 
rechercha  les  caractères  différentiels  dans  le  degré  de  diffu- 
sibilité.  Ce  fut  sur  le  sérum  du  sang  lui-même  qu'il  fit 
porter  ses  recherches,  et  il  arrive  dans  son  mémoire  aux 
conclusions  suivantes,  à  savoir  : 

1°  Que  les  albuminoïdes  du  sang  dans  l'albuminurie 
brightique  sont  plus  ou  moins  diffusibles  selon  le  degré  plus 
ou  moins  avancé  de  la  maladie  et  la  quantité  plus  ou  moins 
grande  d'albumine  rendue  par  les  urines; 

2°  Que  dans  le  sérum  normal  ou  appartenant  à  des  malades 
atteintsd'albuminurienonbrightiqiie(maladiesdecœur,etc.) 
les  albuminoïdes  sont  diffusibles  à  un  degré  très  léger,  el 
<iiie  celle  proportion  minime  de  diffusibilité  ne  se  trouve 
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dans  aucun  rapport  avec  la  grande  quantité  d'albumine 
émise  par  les  urines. 

C'était  la  preuve  que,  dans  la  maladie  de  Bright,  «  il 
existe  réellement  une  allération  cliimico-moléculaire  de* 
al  buminoïdes1  dusang,  et,  quoique  indélinissable,  chimique- 
ment parlant,  elle  est  cependant  nettement  démontrée  par 
le  degré  de  leur  diffusibilité  pathologique  »;  et  plus  lard,  il 
concluait  de  ses  recherches  sur  les  albuminuries  en  général 
que  h  condition  pathogénique  constante  dans  toutes  les  albu- 
minurie* (excepté  les  albuminuries  mécaniques)  est  une 
diffusibilité  plus  ou  moins  considérable  des  albuminoïdes 
du  sang  pouvant  se  produire,  soit  à  la  suite  d'une  alimenta- 
lion  excessivement  azotée  (augmentation  dans  les  propor- 
tions des  albuminoïdes),  soit  par  une  altération  de  la  cons- 
titution physico-chimique  des  albuminoïdes  dans  le  sang 
lui-mômc  (troubles  de  fonctions  du  foie  ou  de  la  peau). 

Ainsi  donc,  pour  ne  parler  que  du  mal  de  Bright,  les  expé- 
riences de  Semmola  tendraient  à  prouver  que  cette  maladie 
n'est  pas  une  affection  des  reins,  mais  bien  une  maladie 
générale,  une  vraie  dyterasie  albumineuse,  caractérisée  par 
la  diffusibilité  des  albuminoïdes  qui  les  empêchent  d'accom- 
plir leur  rôle  biologique.  C'est  enfin,  suivant  l'expression 
de  l'auteur,  une  hetéralbuminémie. 

Restait  enGn  à  démontrer  expérimentalement  ce  dernier 
lait  que  le  passage  de  ces  albuminoïdes  à  travers  le  paren- 
chyme rénal  peut  donner  naissance  aux  altérations  classiques 
du  mal  de  Bright. 

Or,  on  sait  déjà  que  le  passage  à  travers  les  reins  de  diverso 
substances  détermine  l'irritation  de  cet  organe  (polyuri** 
diabétique,  excès  d'acide  urique,  les  substances  médicamen- 

1.  Lorsque  Semmola  fait  mention  d'une  altération  dans  le»  albuminoïdes  «lu 
sang,  il  n'entend  pas  parler  seulement  de  la  sérine,  mais  de  toutes  les  ma- 
tières albuminoïdes  du  sang. 


Digitized  by  Google 


724  MALADIES  DES  REINS. 

tcuses,  la  bile  dans  l'ictère,  les  bactéries,  etc.);  or  n'est-il  pas 
possible  de  supposer  a  priori  que  le  passage  desalbuminoïdes 
inassimilables  ne  puisse  produire  des  phénomènesanalogues? 
Il  s'agissait  dans  les  expériences  «  de  produire  un  pas- 
sage d'albumine  à  travers  les  reins  qui  soit  déterminé  par  le 
besoin  incessant  de  l'organisme  de  se  débarrasser  d'une 
albumine  inassimilable  ».  Pour  obtenir  ce  résultat,  l'auteur 
eut  recours  aux  injections  multiples  de  blanc  d'œuf  mélangé 
à  une  petite  quantité  d'eau  pour  favoriser  l'absorption; 
ces  injections  étaient  faites  dans  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  de  cbien. 

Or,  après  un  grand  nombre  d'examens  bistologiques  des 
reins  pratiqués  à  diverses  périodes  de  l'expérimentation, 
Semmola  obtenait  les  résultats  suivants  : 

1°  L'albumine  est  capable  de  traverser  le  filtre  rénal  sans 
déterminer  aucune  altération  des  éléments  histologiquesdes 
reins; 

2°  Si  le  passage  de  l'albumine  persiste,  le  premier  effet  est 
l'hyperhémie  avec  hémorragie  intergloinérulaire,  inter-  et 
intratubulaire,  et  la  capsule  est  distendue  par  une  masse 
après  coction,  ou  simplement  séparée  du  glomérule  par  un 
espace  vide.  On  observe  une  migration  considérable  de  leu- 
cocytes, sans  aucune  altération  des  épithéliums,  des  cylindres 
hyalins  dans  l'urine. 

3°  Si  l'effort  fonctionnel  persiste  au  delà  de  huit  à  dix  jours 
surtout  avec  des  quantités  d  albumine  injectée  de  1  gramme 
pour  chaque  kilogramme  du  poids  de  l'animal,  il  se  pro- 
duit un  lent  travail  inflammatoire  caractérisé  par  la  tumé- 
faction trouble  des  épithéliums  des  lubuli,  la  dégénérescence 
graisseuse,  la  nécrose  épithéliale  et  même  V épaissi ssement 
du  tissu  conjonctif  inlcrlubulaire  (début  de  lésions  intersti- 
tielles); après  un  mois  ou  quarante  jours  au  plus,  on  obtient 
les  vrais  gros  reins  blancs. 
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Enfin  Semmola  nous  a  obligeamment  communiqué  le 
résultat  d'expériences  complémentaires  qui  doivent  faire  l'ob- 
jet d'un  travail  ultérieur. 

Il  a  injecté  du  sérum  de  sang  provenant  de  brightiques 
sous  la  peau  d'un  certain  nombre  de  chiens,  et  ilaremarqué 
les  faits  suivants  :  on  obtient  par  ce  moyen,  toutes  choses 
égales  d'ailleurs,  une  élimination  d'albumine  bien  moindre 
(presque  la  moitié),  et,  dans  certains  cas,  pas  d'albumine  du 
tout.  Il  est  possible  de  prévoir  si  l'on  aura  ou  non  de  l'albu- 
minurie, lorsqu'on  connaît  la  quantité  des  albuminoïdes  dif- 
fusibles  qui  sont  contenus  dans  le  sérum  avec  lequel  on  fait 
l'expérience,  et  la  quantité  d'albumine  éliminée  est  en  rap- 
port direct  avec  le  degré  dediffusibilité  des  albuminoïdes  du 
sérum.  En  continuant  ses  expériences  avec  le  blanc  d'œuf, 
Semmola  a  de  plus  découvert  des  faits  du  plus  grand  intérêt  : 
il  a  remarqué  qu'après  un  certain  nombre  de  ces  injections, 
la  quantité  d'albumine  rendue  parles  urines  devient  plus 
considérable  que  celle  qu'on  avait  injectée,  ce  qui  démon- 
trerait qu'au  contact  de  cette  albumine  non  assimilable,  les 
autres  albuminoïdes  du  sang  s'altèrent,  et  qu'une  vraie  dys- 
crasie  albumineuso  ou  hétéralbuminémie  se  développe  sous 
cette  influence. 

Enfin,  dans  le  cours  de  ses  expériences,  le  professeur  italien 
a  pu  reproduire  la  plupart  des  symptômes  du  mal  de  Bright, 
jusqu'à  l'infiltration  sous-cutanée  et  aux  épanchements 
séreux,  et  se  convaincre  que  l'on  n'obtenait  pas  Tanasarque 
lorsque  la  quantité  de  blanc  d'œuf  injectée  était  petite 
(30  à  40  centigrammes  par  kilogramme  du  poids  de  l'ani- 
mal, ou  bien  si  l'on  suspend  les  injections  après  sept  ou 
huit  jours).  On  peut  en  conclure  que  l'anasarque  est  subor- 
donnée au  degré  de  l'altérai  ion  des  albuminoïdes,  c'est- 
à-dire  au  degré  de  la  dyscrasie  albumineusc  ou  de  la  diffusi- 
bilité  acquise  du  sérum  sanguin,  et  non  de  l'hydrémie.  Ainsi 
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donc,  dans  ce  dernier  ordre  d'expériences,  Semmola  aurait 
démontré  l'influence  de  ces  albuminoïdes  sur  le  parenchyme 
rénal;  il  serait  même  arrivé  à  reproduire  le  tableau  clinique 
du  mal  de  Bright  :  c'est  là,  croyons-nous,  un  grand  pas 
accompli  vers  la  théorie  hématogène. 

En  résumé  donc,  pour  lui,  le  mal  de  Bright  serait  le  résultat 
<lu  trouble  des  fonctions  de  la  peau  produit  par  l'impression 
prolongée  du  froid  humide.  L'intermédiaire  entre lacause  et 
le  résultat  (néphrite)  serait  la  production,  puis  l'élimination 
des  albuminoïdes  inassimilables  par  le  parenchyme  rénal  ; 
il  s'agirait  d'un  type  pathologique  bien  défini  dont  nous 
avons  donné  plus  haut  la  définition,  et  nous  ne  pouvons 
mieux  faire,  en  terminant,  que  de  donner  presque  textuelle- 
ment les  conclusions  que  le  médecin  italien  nous  envoie  de 
ses  nouveaux  travaux.  Ce  qui  dislingue,  d'après  lui,  l'albumi- 
nurie bright  iquede  loutesles  autres  albuminuries,  ce  sont  les 
particularités  suivantes  : 

1°  Développement  excessivement  lent,  pouvant  durer  même 
des  années; 

2*  Période  latente  avec  albuminurie  méconnue  :  diminu- 
tion de  l'urée  ayant  débuté  avec  l'albuminurie; 

Pas  d'anasarque  dans  cette  période  latente  ;  état  de 
santé  encore  supportable; 

i°  Quelques  cylindres  hyalins  dans  les  urines  et  pas  d'au- 
tres éléments  morphologiques  (cette  période  peut  être  très 
longue  suivant  le  degré  do  résistance  du  sujet;  elle  corres- 
pond à  l'hyperhémie  rénale)  ; 

5°  Augmentation  lente  et  progressive  de  cet  état  de  choses 
si  les  causes  persistent  (l'albuminurie  augmente,  l'urée  a  di- 
minué d'une  façon  très  accentuée,  l'état  cachectique  se  pro- 
nonce, des  bouffissures  se  montrent)  :  voilà  le  mal  de  Bright 
confirmé;  les  malades  sont  faibles  et  viennent  consulter  le 
médecin  (cet  état  correspond  au  gros  rein  blanc),  la  guérison 
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est  encore  possible,  mais  avec  un  traitement  long  et  patient  ; 

1>°  Les  phases  ultérieures  de  la  maladie  sont  dues  au  pro- 
grès fatal  de  la  cachexie  générale  combinée  avec  les  progrès 
delà  lésion  rénale,  et  les  conséquences  terribles  des  entraves 
au  Fonctionnement  des  reins  ; 

7°  Dans  l'albuminurie  de  Bright,  on  trouve  des  infiltrations 
albumineuses  de  tons  les  côtés  :  les  sueurs  provoquées  artifi- 
ciellement sont  riches  en  albumine;  il  y  a  alhuminoeholic. 

Quant  à  toutes  les  autres  albuminu ries chi  oniqucs,  elles  ne 
mériteraient  pas  de  rentrer  dans  la  véritable  maladie  de 
Bright  et  pourraient  en  être  séparées  par  un  examen  attentif: 

«.  Des  causes  locales  (calculs,  dépôts  uriques,ctc.)ou  géné- 
rales (empoisonnements  divers,  alcoolisme,  etc.); 

p.  Du  développement; 

y.  De  l'aspect  clinique; 

3.  Du  degré  de  l'albuminurie  comparée  à  la  diminution  de 
l'urée; 

s.  De  la  nature  et  de  labilatéralité  du  processus  anatomiqu*». 

Pour  arriver  à  la  confirmation  complète  de  sa  théorie, 
Semmola  devait  prouver  qu'en  réalité  la  peau  des  brighliques 
avait  subi  des  altérations  sous  l'influence  du  froid  humide 
longtemps  prolongé;  or,  dans  ses  recherches  récentes,  l'au- 
teur a  constaté  au  microscope  l'existence  de  lésions  accen- 
tuées. Ayant  pratiqué  une  série  de  préparations  histologiques 
de  la  peau  soit  chez  les  brighliques  à  différentes  périodes, 
soit  chez  d'autres  albuminuriques  chroniques  non  brighli- 
ques, l'auteur  est  arrrivé  aux  conclusions  suivantes  : 

1°  Dans  la  vraie  maladie  de  Bright  chronique,  la  peau  pré- 
sente, outre  la  profonde  anémie  et  l'atrophie  des  glandes 
sudoripares  avec  nécrose  des  épithéliums,  un  rapetissement 
des  cellules  du  réseau  de  Malpighi  avec  atrophie  du  noyau 
et  appauvrissement  de  la  substance  granuleuse;  déplus,  toute 
l'épaisseur  de  la  couche  de  Malpighi  est  atrophiée  et  le 
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nombre  ordinaire  des  couches  cellulaires  se  trouve  réduit  à 
la  moitié  et  môme  au  tiers  de  l'état  normal  ;  c'csi-à-diiv 
qu'au  lieu  de  huit  ou  neuf  couches  de  cellules,  on  en  trouve 
seulement  trois  ou  quatre.  Enfin  l'on  remarque  une  aug- 
mentation du  tissu  conjonclif  du  derme,  qui  prend  un  aspecl 
fibrilhure  analogue  à  du  tissu  de  cicatrice.  Chez  un  malade 
dont  la  peau  est  ainsi  altérée  les  injections  de  piloearpine 
restent  sans  elFet. 

2"  Dans  toutes  les  autres  albuminuries  chroniques  en  rap- 
port avec  les  maladies  du  cœur,  avec  l'alcoolisme,  Iakoutie, 
etc.,  la  peau  ne  présente  aucune  de  ces  altérations  liistolo- 
{^iques.  Les  lésions  que  nous  venons  d'indiquer  seraient  donc, 
d'après  Semmola,  la  caractéristique  du  mal  de  Brighl. 

Telles  sont  les  dernières  recherches  toutes  récentes  du 
professeur  Semmola,  qui  viennent  si  brillamment  à  l'appui  de 
la  théorie  dont  il  est  Tardent  défenseur. 
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CHAPITRE  V 

NÉPHRITE   PARENCHYMATEUSE  CHRONIQUE 


§  \.  —  GénérnlUém 

La  dénomination  do  néphrite  parcncliymateuse  chronique 
correspond  au  large  white  kidney  de  Wilks,  au  gros  rein 
blanc  des  Anglais,  à  la  néphrite  tabulaire  (tubal  nephritis) 
de  Dickinson,  à  la  néphrite  non  desquamative  (non  des- 
quamativ  nephritis)  de  G.  Johnson,  à  la  forme  chronique  de 
la  néphrite  parenchymateuse  profonde  de  Lecorché,  à  l'in- 
flammation chronique  parenchymateuse  des  reins  de  Barlels 
(sans  dégénérescence  amyloïde),  à  la  deuxième  et  en  partie 
à  la  troisième  forme  de  Wiegert  (formes  subaiguës  et  chro- 
niques de  la  maladie  de  Brighl),  au  mal  deBright  chronique, 
indépendant  de  l'amyloïde  et  du  rein  contracté  de  Wagner, 
aux  néphrites  diffuses  subaiguës  et  chroniques  de  Gornil  et 
Brault,  à  la  néphrite  chronique  diffuse  de  Fûrbringer.  Clini- 
quement,  elle  se  distingue  de  l'autre  forme  de  néphrite  chro- 
nique (néphrite  interstitielle)  par  l'abondance  de  l'albumi- 
nurie et  des  hydropisies,  par  l'oligurie,  par  la  rareté  de 
l'hypertrophie  cardiaque,  des  lésions  rétiniennes  (rétinite 
albuminurique)  et  des  accidents  urémiques  cérébraux. 

Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  diverses  phases  par 
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lesquelles  a  passé  son  histoire.  Toutes  les  discussions  aux- 
quelles elle  a  donné  lieu  ont  été  exposées  dans  le  précédent 
chapitre. 

§  2.  —  £tlologle 

Nous  avons  vu  que  les  opinions  étaient  partagées  sur  la 
question  de  savoir  si  la  néphrite  parenchymateuse  chronique 
peut  ou  non  succéder  à  la  néphrite  aiguë.  Wagner  et  Fùr- 
bringer  considèrent  cette  succession  comme  peu  fréquente  ; 
d'autres  la  nient  complètement. 

Il  nous  reste  à  faire  connaître  les  causes  attribuées  «à  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique  par  ceux  qui  la  con- 
sidèrent comme  une  affection  primitive  indépendante  de  la 
néphrite  aiguë. 

Sur  ce  point,  on  ne  rencontre  partout  qu'hypothèses  et 
affirmations  sans  preuves,  comme  l'a  fort  bien  dit  l'éminenl 
professeur  Charcot  :  *  De  IVliologie  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse chronique,  nous  ne  savons  rien  ou  pas  grand' - 
chose.  » 

On  a  imaginé  le  refroidissement,  surtout  le  séjour  pro- 
longé au  froid,  tandis  que  le  refroidissement  brusque  pro- 
duirait plutôt  la  néphrite  aiguë.  Suivant  Semmola,  le  froid 
agirait  en  provoquant  un  trouble  de  la  fonction  respiratoire 
de  la  peau.  Ce  trouble  amènerait  peu  à  peu  une  diminution 
du  pouvoir  assimilateur  de  l'albumine  et  par  suite  son  expul- 
sion par  les  voies  sécrétoires. 

On  a  voulu  voir  une  preuve  de  l'influence  nocive  des  pré- 
parations mercurielles  sur  le  rein  dans  la  fréquence  relative 
de  la  néphrite  chronique  chez  les  ouvriers  employés  h  la 
fabrication  des  glaces.  Kussmaul  a  fait  remarquer,  ace  pro- 
pos, que  les  sujets  en  question  payent  un  large  tribut  à  la 
tuberculose  pulmonaire  qui  elle-même  se  complique  très 
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souvent  de  lésions  rénales  (néphrite  parenchymateuse  et 
dégénérescence  amyloïde).  Bartels  s'en  rapporte  à  ce  qu'il  a 
personnellement  observé  chez  les  nombreux  syphilitiques 
soumis  à  un  traitement  spécifique  pour  dénier  à  l'abus  des 
préparations  mercurielles  toute  influence  sur  le  développe- 
ment de  la  néphrite.  En  parlant  des  relations  écologiques 
de  la  syphilis  et  des  néphrites,  nous  avons  dit  que  le  traite- 
ment spécifique  passe  pour  guérir  les  complications  rénales 
et  pour  en  prévenir  l'éclosion. 

La  maVaria  a  aussi  été  invoquée  comme  cause  de  néphrite. 

Kl  dans  ces  derniers  temps,  Kelsch  et  Kicner  ont  de  nou- 
veau attiré  l'attention  sur  ce  point.  Elle  a  été  rencontrée 
fréquemment  par  certains  médecins  et  dans  certains  pays; 
d'autres,  exerçant  également  dans  des  pays  à  mal'aria,  n'ont 
jamais  vu  cette  maladie  se  compliquer  de  néphrite. 

D'autre  part,  Barlels  a  considéré  l'impaludisme  comme 
une  des  causes  les  plus  habituelles  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse  chronique.  Il  fonde  son  opinion  sur  la  fréquence  de 
cette  maladie  à  sa  clinique  de  Kiel,  chez  des  sujets  venus 
des  rives  de  la  mer  du  Nord  et  de  l'Elbe,  chez  lesquels  les 
signes  de  la  néphrite  ne  s'étaient  montrés  que  longtemps 
après  les  premières  atteintes  de  la  maladie.  Pourtant  il  se 
plaît  à  reconnaître  que  plusieurs  de  ces  cas  de  néphrite  chro- 
nique étaient  relatifs  à  des  riverains  de  la  mer  Baltique  qui 
n'avaient  jamais  eu  d'accès  de  fièvre  intermittente.  Ces  ma- 
lades habitaient  des  contrées  où  la  fièvre  paludéenne  est 
inconnue  et  qui  ont  de  commun  avec  les  provinces  maritimes 
mentionnées  plus  haut  un  climat  froid  et  humide. 

De  son  côté,  Soldatow  a  observé  cette  complication  dans 
la  Roumélie  orientale.  Kelsch  et  Kiener  l'ont  vue  à  Alger 
dans  des  conditions  climalériques  tout  opposées. 

Heidenhain,  dans  une  épidémie  de  mal'aria  à  Marienweder, 
n'a  vu  qu'un  seul  cas  non  compliqué  de  néphrite. 
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Par  conlre,  F rerichs  n'a  jamais  observé  cette  complication 
dans  les  baies  de  la  mer  Baltique.  Wagner  ne  Fa  pas  vue 
davantage  à  Leipzig.  Rosenslein  n'a  que  rarement  rencontré 
la  néphrite  comme  complication  de  la  mal'aria  dans  le  nord 
delà  Hollande;  mais  en  revanche,  il  Ta  souvent  observée  dans 
les  ports  de  la  mer  Baltique.  On  le  voit,  certaines  épidémies 
de  mal'aria  se  compliquent  de  néphrite  ;  dans  d'autres,  celte 
complication  manque  totalement.  Mais  comme  les  pays  on 
on  l'observe  sont  tantôt  des  climats  froids  et  humides,  tanfôl 
des  climats  chauds  et  secs,  on  ne  saurait  admettre  avec 
Ewald  que  le  froid  est  la  seule  cause  de  ces  néphrites.  Il  y  a 
donc  bien  une  néphrite  de  la  mal'aria  comme  il  y  a  une  né- 
phrite de  la  scarlatine.  Seulement  certaines  conditions  de 
climat  ou  de  terrains  sont  nécessaires  à  l'apparition  de  cette 
néphrite. 

L'opinion  de  Bartels  louchant  l'éliologie  de  la  néphrite 
parenchymalcuse  chronique  nous  paraît  absolument  con- 
forme à  la  réalité  des  faits,  quand  il  avance  que  la  néphrite 
parenchymaleuse  chronique  se  développe  souvent  dans  le 
cours  des  maladies  eacheclisantes,  telles  que  :  la  phtisie 
pulmonaire,  la  scrofule,  la  syphilis  invétérée,  les  supputa- 
tions chroniques  des  os  et  des  articulations.  C'est  à  tort 
qu'on  limite  le  retentissement  de  ces  maladies  sur  le  rein  a 
la  dégénérescence  amyloïde.  11  est  plus  exact  de  dire  que 
celte  dégénérescence  coïncide  fréquemment  avec  les  lésions 
de  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique. 

On  a  encore  incriminé  certains  rhumatismes  à  marche 
traînante,  les  affections  organiques  du  conir,  les  pleuio- 
pneumonics,  les  affections  chroniques  de  la  peau. 

Wagner  rapporte  un  cas  de  néphrite  parencliymatcuse 
chronique  consécutif  à  des  érysipèles  répétés  de  la  face. 

Signalons  enfin,  d'après  Fiirbringer,  l'opinion  toute  rêccnlo 

t 

de  Da  Costa,  de  Langstrelh,  de  Bantz,  suivant  lesquels  la  nc- 
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phrite  aurait  pour  point  de  départ  une  affection  primitive 
des  rentres  nerveux  qui  règlent  l'afflux  du  sang  aux  reins 
(nerfs  splanchniques,  ganglions  semi-lunaires,  solaires, 
rénaux,  etc.).  A  cette  opinion  se  rattache  celle  de  Zeroni 
pour  qui  la  néphrite  albumineuse  est  une  maladie  «  neuro- 
vasculaire  »  qui  peut  atteindre  tous  les  organes,  les  reins 
donnant  seulement  le  signal.  L'urée  qui  arrive  dans  le  sang 
déterminerait  l'expulsion  de  l'albumine  par  l'intermédiaire 
d'un  «  centre  de  l'albuminurie  »  qui  existerait  dans  la  moelle 
allongée  (?). 

On  le  voit,  les  causes  les  plus  diverses  ont  été  invoquées 
pour  expliquer  le  développement  des  néphrites  chroniques 
parenchymateuses.  Quelques-unes  de  ces  causes  sont  problé- 
matiques, d'autres  paraissent  bien  établies.  Ces  causes  si 
diverses  en  apparence  se  prêtent  cependant  jusqu'à  un  cer- 
tain point  à  une  classification. 

1°  Les  unes  paraissent  agir  par  voie  réflexe  et  par  l'inter- 
médiaire du  système  nerveux  périphérique  ou  central  :  né- 
phrites a  frigore,  néphrites  des  affections  cutanées. 

2°  D'autres  reconnaissent  une  cause  zymotique,  ce  sont  de 
véritables  néphrites  infectieuses  :  telles  sont  celles  de  la 
mal'aria,  celles  de  l'érysipèle,  certaines  néphrites  syphi- 
litiques. A  ce  groupe  doivent  peut-être  se  rattacher  aussi 
les  néphrites  parenchymateuses  chroniques  de  la  phtisie  et 
des  processus  suppuratifs.  Les  éléments  septiques  sécrétés 
par  les  surfaces  en  suppuration,  en  s'éliminant  par  le 
rein,  sont  susceptibles  d'y  provoquer  une  néphrite  infec- 
tieuse. 

3°  L'existence  d'une  néphrite  parenchymateuse  mercurielle 
est  trop  peu  établie  pour  qu'on  puisse  admettre  une  néphrite 
chronique  parenchymateuse  toxique. 

4°  Enfin  certaines  affections  chroniques  se  compliquent 
de  néphrites.  La  cause,  en  pareil  cas,  est  obscure.  Peut-être 
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sonl-ce  là  des  processus  dégénéralifs  de  l'épithélium  rénal 
et  non  de  vraies  néphrites? 

La  néphrite  parenchymateuse  chronique  est  surtout  une 
maladie  de  l'adolescence  et  de  l'Age  mûr.  Il  est  rare  de  l'ob- 
server chez  un  sujet  qui  a  dépassé  la  cinquantaine.  Le  con- 
traire est  admis  pour  l'autre  forme  de  néphrite  chronique, 
pour  la  néphrite  interstitielle  atrophique.  Certains  auteurs, 
Dickinson  par  exemple,  aflirment  qu'elle  est  beaucoup  plu> 
fréquente  chez  l'homme  que  chez  la  femme. 

§  3.  -  Forme. 

Pour  les  partisans  de  la  doctrine  dualiste,  la  néphrite 
parenchymateuse  a  une  symptomalologie  et  une  anatonne 
pathologique  hien  tranchées  qui  la  séparent  de  la  néphrite 
interstitielle.  Mais  s'il  existe  en  réalité  des  cas  qui  répondenl 
anatomiquement  au  type  du  gros  rein  blanc,  et  qui,  au  point 
de  vue  symptoinatique,  se  caractérisent  par  des  urines  rares, 
troubles,  sédimenleuses,  riches  en  albumine,  par  des  hydro- 
pisies,  par  la  rareté  des  altérations  rétiniennes,  par  la  fré- 

#  ■ 

quence  des  complications  inflammatoires  et  des  hydropisie> 
viscérales,  il  en  est  beaucoup  d'autres  qui  sont  moins  nette- 
ment délimités  et  qui  participent  à  la  fois  de  la  néphrite 
parenchymateuse  et  de  la  néphrite  interstitielle.  Aussi  tend- 
on de  plus  en  plus  aujourd'hui  à  diviser,  tant  au  point  de 
vue  anatomique  qu'au  point  de  vue  clinique,  la  néphrite  dite 
parenchymateuse  en  plusieurs  variétés: 

C'est  ainsi  qu'au  point  de  vue  anatomique,  Cornil  etBraull 
admettent  trois  formes  de  néphrites  diffuses  : 

1°  La  néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions  de> 
glomérules; 

T  La  néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions  de 
l'épithélium; 
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3°  La  néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions  du 
tissu  conjonclif. 

De  son  côté,  Wagner  admet  quatre  variétés  de  mal  de 
Bright  chronique  : 

1°  La  néphrite  subaiguë  ou  chronique  diffuse  (le  gros 
rein  blanc,  large  white  kidneyde  Wilks,  et  d'autres  auteurs 
anglais); 

2°  Le  mal  de  Bright  chronique  commun,  le  mal  de  Bright 
(2e  et  3e  stade) ,  la  néphrite  interstitielle  secondaire  ; 

3°  Le  mal  de  Bright  chronique  hémorragique  sans 
œdème; 

4°  Le  mal  de  Bright  aigu  hémorragique,  dans  le  cours 
d'une  néphrite  jusque-là  latente. 

Cette  dernière  variété  n'est  pas  en  réalité  une  néphrite 
chronique,  ce  n'est  qu'un  épisode  aigu  dans  le  cours  d'une 
néphrite. 

Il  ne  parait  pas  possible  d'assigner  dès  aujourd'hui  une 
symptomatologie  spéciale  à  la  première  variété  de  Cornil  et 
Brault  (néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions  des 
glomérules).  C'est  là  une  forme  anatomique,  non  une  forme 
clinique. 

La  première  variété  de  Wagner  répond  assez  bien  à  la 
deuxième  variété  de  Cornil  et  Brault.  Il  s'agit  de  néphrites 
qui  frappent  surtout  l'élément  épilhélial.  C'est  là  le  gros  rein 
blanc  des  auteurs,  la  forme  qui  a  servi  de  type  à  la  des- 
cription de  la  néphrite  parenchymatcuse. 

Mais,  plus  fréquemment,  lésions  épithéliales  et  lésions 
interstitielles  se  confondent,  surtout  quand  la  maladie  se 
prolonge.  On  a  alors  une  forme  mixte  dont  les  symptômes  ne 
sont  pas  exclusivement  ceux  qu'on  assigne  généralement  à  la 
néphrite  parenchymateusc  ni  ceux  qu'on  attribue  à  la  né- 
phrite interstitielle  ;  parfois  d'ailleurs  ceux-ci  succédant  à 
ceux-là.  Cette  seconde  forme  répond  à  la  troisième  variété 
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de  Cornil  et  Brault,  à  la  deuxième  variété  de  Wagner. 

On  pourrait  encore  prendre  pour  point  de  départ  de  la 
division  de  la  néphrite  parenchymateuse  en  formes  distinctes 
le  point  de  vue  étiolo^iquc.  Cette  division  serait  peut-être 
même  plus  rationnelle.  Peut-être,  quand  on  aura  étudié  de 
plus  près  au  point  de  vue  des  lésions  analomiques  et  de 
l'évolution  clinique  chacune  des  autres  variétés  écologiques, 
sera-t-il  possible  de  faire  pour  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique  ce  que  Ton  a  déjà  fait  pour  la  néphrite  aiguë,  cl 
de  décrire  autant  de  formes  de  néphrites  parenchymateuse? 
chroniques  qu'il  y  a  de  causes  à  ces  néphrites.  Mais,  jusqu'ici, 
on  ne  connaît  bien  qu'une  variété  étiologique  qui  ait  une 
physionomie  à  part  :  c'est  la  néphrite  de  l'impaludisme. 

Nous  décrirons  donc  successivement  : 

1°  Le  gros  rein  blanc  proprement  dit  :  néphrite  parenchy- 
mateuse avec  peu  ou  pas  de  néphrite  interstitielle; 

2°  Le  mal  de  Bright  chronique  commun  :  néphrite  mixte; 

3°  La  néphrite  paludéenne. 

* 

ARTICLE  PREMIER.  —  PREMIÈRE  FORME 

NÉPHRITE    PARENCHYMATEUSE   AVEC    PEU     OU    PAS  PB 
NÉPHRITE  INTERSTITIELLE.  —  GROS  REIN  BLANC 

§  1 .  —  Symptôme» 

Au  point  de  vue  du  démit  de  la  maladie,  nous  avons  déjà 
dit  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  une  forme  insidieuse  (forme 
chronique  d'emblée),  et  une  forme  à  manifestations  initiales 
bien  tranchées.  Dans  ce  dernier  cas,  les  malades  sont  pris 
d'un  mouvement  fébrile  d'intensité  et  de  durée  variables. 

1°  Étal  des  urines.  —  Les  urines  sont  rares,  troubles,  Je 
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couleur  foncée,  laissent  déposer  un  sédiment  abondant; 
elles  tiennent  en  suspension  des  quantités  notables  d'albu- 
mine. Enfin,  dès  les  premiers  jours,  on  voit  apparaître  un 
œdème  très  prononcé  qui  occupe  en  général  une  étendue 
assez  considérable  des  téguments.  Dans  un  cas  relaté  par 
Wilks  et  cité  par  Charcot,  le  malade  succomba  au  bout  de 
trois  mois  à  une  inflammation  gangréneuse  de  la  peau  du 
scrotum  et  des  jambes,  à  la  suite  de  ponctions  faites  pour 
évacuer  le  liquide  de  l'œdème.  L'autopsie  démontra  qu'il 
s'agissait  des  lésions  du  gros  rein  blanc,  telles  que  nous  les 
décrirons  plus  loin. 

Dans  la  plupart  des  cas,  les  choses  se  passent  tout  autre- 
ment au  début.  Les  malades  viennent  consulter  le  médecin 
pour  des  manifestations  peu  graves  en  apparence  :  cépha- 
lalgie avec  anorexie  habituelle,  troubles  dyspeptiques, 
vomissements,  diarrhée,  etc.,  qui  ne  semblent  pas  de  prime 
abord  devoir  attirer  son  attention  du  côté  des  urines.  Et 
pourtant,  s'il  vient  à  examiner  les  urines  du  patient,  il  y 
découvrira  des  quantités  quelquefois  énormes  d'albumine.  Si 
alors  il  interroge  le  malade  sur  l'état  de  ses  fonctions  uri- 
naires,  il  apprendra  de  lui  que  les  mictions  sont  fréquentes, 
mais  que  la  quantité  d'urine  rendue  chaque  fois  est  minime: 
les  malades  ont  ce  que  l'on  appelle  la  vessie  irritable;  ils 
urinent  très  souvent  pour  n'évacuer  dans  les  vingt-quatre 
heures  qu'une  quantité  d'urine  totale  bien  inférieure  au 
chiffre  physiologique.  Ce  n'est  qu'en  recueillant  les  urines 
dans  le  cours  d'une  journée  qu'on  arrive  à  avoir  une  idée 
exacte  de  la  quantité  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures. 

D'autres  fois, on  est  conduit  à  examiner  les  urines  par  suite 
de  l'apparition  chez  un  malade,  sans  raison  appréciable, 
d'un  œdème  qui  gagne  rapidement  en  étendue.  Voici 
d'ailleurs  quels  sont  les  caractères  présentés  par  les  urines 
en  pareil  cas  : 

LABADIE-LAGKAVK.  IV.  -  -47 
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Pendant  la  période  d'état,  les  urines  sont  rares.  La  quan- 
tité rendue  dans  les  vingt-quatre  heures  ne  dépasse  pas 
500  ou  600  grammes,  suivant  Charcot.  Bartels  a  trouvé 
comme  chiffre  moyen,  déduit  de  cent  vingt-deux  obser- 
vations :  008  centimètres  cubes.  Le  même  auteur  fait  remar- 
quer qu'à  la  période  de  décroissance  de  la  néphrite,  la 
quantité  d'urine  rendue  dans  les  vingt-quatre  heures  va  en 
augmentant  et  peut  dépasser  le  chiffre  normal. 

La  teinte  des  urines  est  d'autant  plus  foncée  que  leur 
volume  est  plus  faible.  En  général,  celle  teinte  est  d'un  brun 
sale.  Une  coloration  rouge  Aire  due  à  la  présence  des  élé- 
ments du  sang  dans  le  liquide  est  chose  rare.  Même  à  l'état 
frais,  ces  urines  sont  troubles,  parce  qu'elles  tiennent  en 
suspension  des  détritus  d'épithélium,  du  mucus,  des  cylindres 
en  très  grande  abondance.  Cet  état  trouble  augmente  lorsque 
les  reins  se  refroidissent,  par  suite  de  la  précipitation  d'une 
grande  partie  des  urates  tenus  en  suspension  dans  le  liquide. 
Enfin,  quand  on  chauffe  le  liquide  et  qu'on  le  traite  par  les 
réactifs  appropriés,  on  voit  se  précipiter  des  flots  d'albu- 
mine :  l'urine  en  contient  souvent  jusqu'à  5  pour  100  et  au 
delà.  Celte  propor  tion  varie  beaucoup  d'un  malade  à  l'autre, 
et,  chez  le  même  malade,  aux  différentes  périodes  de  la 
néphrite  parenchymateuse.  Bartels  cite  le  cas  d'un  sujet 
atteint  de  «  elle  forme  de  néphrite  qui,  pendant  le  dernier 
mois  dosa  vie,  rendait  journellement  17  grammes  d'albumine 
par  les  urines;  une  autre  malade  perdit  en  moyenne 
15  grammes  d'albumine  dans  les  vingt-quatre  heures  pen- 
dant plus  de  deux  mois.  Il  est  difficile  d'établir  une  relation 
•  précise  entre  le  poids  spécifique  de  ces  urines  et  leur  richesse 
«Mi  albumine,  comme  on  a  tenté  de  le  faire. 

a.  Urée.  —  On  peut  poser  en  principe  que  la  proportion 
d'urée  contenue  dans  les  urines,  dans  les  cas  de  néphrite 
parenchymateuse,  est  en  raison  directe  de  leur  poids  spéei- 
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fique.  Suivant  Charcot,  la  quantité  absolue  d'urée,  rendue 
dans  les  vingt-quatre  lieures,  serait  chez  la  plupart  des  ma- 
lades au-dessous  du  chiffre  normal  et  ne  dépasserait  pas 
15  à  20  grammes.  Bartels  soutient  que  l'élimination  de  l'urée 
aussi  bien  que  celle  de  l'albumine  est  sujette  à  de  grandes 
variations,  non  seulement  chez  différents  malades,  mais 
chez  le  même  malade  aux  différentes  périodes  de  la  néphrite. 
On  conçoit,  par  exemple,  que  dans  les  cas  où  l'œdème  et  les 
hydropisies  sont  abondants,  l'élimination  de  l'urée  par  les 
urines  deviendra  moins  active,  parce  que  ce  produit  de  désas- 
similation  s'échappe  en  partie  des  vaisseaux  avec  la  séro>ilc 
épanchée  sous  la  peau  et  dans  les  cavités  séreuses  II  est 
clair  aussi  que  chez  les  brightiques,  dont  la  nutrition  se 
trouve  compromise  par  des  perles  abondantes  d'albumine, 
la  production  de  l'urée  et  par  suite  son  élimination  seront 
restreintes  dans  une  proportion  appréciable. 

Nous  répéterons  que  dans  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique,  les  urines,  en  se  refroidissant,  laissent  déposer 
des  quantités  considérables  d'acide  urique  et  d'urates,  ce  qui 
paraît  tenir  non  seulement  à  l'état  de  concentration  des 
urines,  mais  à  l'augmentation  de  la  quantité  absolue  d'acide 
urique  formée  dans  l'organisme  et  excrétée  par  les  urines. 
Pourtant  Charcot  affirme  que  l'excrétion  de  l'acide  urique 
paraît  n'éprouver  aucune  modification  appréciable. 

D'après  les  recherches  de  Bartels,  l'excrétion  des  chlorures 
est  diminuée  dans  les  cas  de  néphrite  parenchymateuse. 

b.  Sédiments.  —  Examinés  au  microscope,  les  sédiments 
nous  laissent  voir  : 

Des  cristaux  d'acide  urique,  d'urates  et  d'autres  sels  cris- 
tallisés, en  particulier  des  phosphates; 

Des  leucocytes,  rarement  des  globules  rouges  ; 

Des  flocons  d'aspect  granuleux  qui  sont  constitués  par  de 
l'albumine  en  voie  de  décomposition; 
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Enfin  et  surtout  des  cylindres  dont  le  nombre,  il  est  vrai, 
varie  dans  des  limites  très  étendues.  Bartels,  qui  a  fait  de 
ces  productions  morbides  l'objet  de  recherches  minutieuses, 
a  noté  les  particularités  suivantes  :  Tant  que  les  cylindres  ne 
sont  contenus  dans  l'urine  qu'en  nombre  restreint,  ils 
offrent  tous  les  caractères  de  l'état  frais  :  ils  sont  pâles,  hya- 
lins, légèrement  striés  ou  encore  parsemés  de  molécules 
sombres  et  de  gouttelettes  brillantes  de  graisse.  On  en  trouve 
d'épaisseur  très  variable,  à  leur  paroi  externe  adhèrent  des 
fragments  de  cellules  épithéliales  et  des  globules  blancs. 
Quand  la  néphrite  remonte  à  une  époque  plus  reculée,  le 
nombre  des  cylindres  charriés  par  les  sédiments  augmente» 
en  même  temps  que  prédominent  les  cylindres  sombres,  à 
parois  granuleuses  et  épaisses,  aussi  bien  que  les  cylindres 
jaunes  à  reflet  mat  ayant  l'aspect  de  la  cire. 

Tel  est  l'état  des  urines  dans  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique. 

2°  Hydropisies.  —  Abordons  maintenant  l'étude  des  acci- 
dents hydropiques. 

a.  L'œdème,  dans  cette  forme  de  néphrite,  atteint  très 
rapidement  des  proportions  considérables.  Il  commence 
généralement  par  les  malléoles  et  les  paupières  et  se  géné- 
ralise en  très  peu  de  temps.  Du  côté  du  scrotum,  où  le  tissu 
cellulaire  sous-cutané  est  doué  d'une  grande  laxité,  l'œdème 
est  souvent  tel  que  les  bourses  apparaissent  comme  une 
vessie  distendue  qui  rerouvre  une  grande  partie  des  cuisses. 
De  même,  du  côté  des  parois  abdominales,  l'infiltration  du 
tissu  cellulaire  sous-cutané  peut  faire  croire,  à  première  vue, 
à  une  ascite,  alors  que  la  percussion  ne  révèle  pas  les  moindres 
traces  d'un  épanchement  de  sérosité  dans  le  péritoine. 

Pourtant  les  cavilés  séreuses  seront  tôt  ou  tard  envahies 
par  l'hydropisie,  et  l'abondance  de  ces  épanchements  dans  la 
plèvre,  le  péricarde  et  le  péritoine,  peut  provoquer  des  acci- 
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«lents  de  compression  qui  niellent  en  péril  la  vie  des  malades. 
De  même,  l'œdème  sous-culané  hâte  souvent  la  terminaison 
fatale  en  favorisant  le  développement  d'un  érysipèle,  des 
phlegmons  de  mauvaise  nature  qui  se  compliquent  de  gan- 
grène. 

b.  On  s'accorde  à  admettre  que,  dans  nulle  autre  forme  de 
néphrite,  les  hydropisics  ne  sont  aussi  constantes  et  aussi 
abondantes  que  dans  la  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique. D'après  les  recherches  de  Bartels,  fondées  sur  des 
mensurations  répétées,  l'abondance  de  l'œdème  et  des  épan- 
chements  serait  en  raison  inverse  de  l'activité  de  la  diurèse. 
L'exactitude  de  cetle  assertion  mérite  d'être  contrôlée;  on 
devine  l'importance  qui  lui  revient  au  point  de  vue  des  indi- 
eations  à  remplir  dans  le  traitement  de  la  néphrite  paren- 
chymateuse chronique. 

:)°  Troubles  digestifs.  —  Des  troubles  digestifs  consistant 
en  une  diminution,  en  une  perversion  de  l'appétit,  en  vomis- 
sements plutôt  glaireux  qu'alimentaires,  en  une  diarrhée 
profuse,  sont  à  peu  prèseonstantsdanscette  forme  de  néphrite 
chronique.  La  diarrhée  peut  revêtir  quelquefois  les  allures 
d'une  affection  dysenlériforme. 

Ces  accidents  du  côté  des  organes  digestifs  peuvent  être 
les  premières  manifestations  apparentes  delà  néphrite  paren- 
chymateuse chronique;  mais  le  plus  souvent  les  vomisse- 
ments et  la  diarrhée  ne  s'accentuent  qu'à  la  période  d'étal, 
lorsque  l'œdème  et  les  hydropisies  sont  à  leur  acmé.  Quelle 
est  leur  nature?  Sont-cc  des  manifestations  de  l'urémie?  Il 
est  difficile  de  se  prononcer  sur  ce  point.  On  peut  tout  au 
plus  invoquer  la  rareté  des  accidents  urémiques  (convul- 
sions, coma,  délire,  amhlyopie,  dyspnée)  connue  une  circons- 
tance qui  plaide  contre  cotte  interprétation. 

Si  la  dyspnée  urémique  est  rare  dans  la  néphrite  paren- 
chymateuse chronique,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la  dyspnée 
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symptomatique  d'une  compression  des  poumons  par  un 
épanchement  de  sérosité  dans  les  plèvres,  ainsi  que  de 
l'œdème  pulmonaire,  qui  sont  deux  complications  fréquentes 
de  cette  forme  de  néphrite. 

L'œdème  de  la  glotte,  beaucoup  plus  rare,  a  été  mentionné 
parmi  les  modes  de  terminaison.  On  le  trouve  notamment 
indiqué  par  Brighl  dans  sa  mémorable  description,  dont 
nous  reproduirons  plus  loin  les  principaux  traits. 

4°  Étal  général.  —  Les  perles  énormes  d'albumine  que 
subissent  les  malades  affectés  de  néphrite  parenchymatcuse 
chronique,  les  vomissements  et  la  diarrhée  rebelles  qui  se 
montrent  tôt  ou  tard  chez  ces  malades,  engendrent  une  ané- 
mie qui  va  jusqu'à  la  cachexie  et  au  marasme.  Cette  cachexie 
est,  pendant  longtemps,  masquée  en  partie  par  l'anasarque, 
qui  donne  l'illusion  d'un  embonpoint  considérable.  Il  est 
vrai  que  cette  bouffissure  tranche  sur  le  teint  terreux  de  la 
peau,  bien  différent  de  la  teinte  cyanosée  qui  accompagne 
l'œdème  cardiaque.  Ce  faciès  spécial,  nous  l'avons  dit,  per- 
met dans  bon  nombre  de  cas  de  diagnostiquer  la  néphrite 
chronique  à  première  vue. 

§  2.  —  Complication» 

En  tète  de  ces  complications,  il  convient  de  placer  les 
épanchements  dans  les  grandes  séreuses,  qui  peuvent  créer 
des  accidents  mortels  de  compression. 

1°  L'œdème  pulmonaire,  qui  n'est  qu'une  infiltration 
parenchymatcuse  comparable  à  l'infiltration  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané,  et  la  pneumonie  secondaire,  aux  allures 
bâtardes. 

2°  Mêrysipèle  et  la  gangrène  des  téguments  dont  le  méca- 
nisme est  facile  à  saisir.  Kn  effet  l'anasarque,  en  faisant  des 
progrès,  donne  naissance  à  des  éraillures  de  la  peau,  qui 
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sont  autant  de  portes  ouvertes  aux  germes  infectieux  du 
dehors.  Si  les  inflammations  tégumentaires  qui  prennent 
naissance  dans  ces  conditions  affectent  un  caractère  de  mali- 
gnité bien  manifeste,  cela  tient  a  la  fois  h  leur  origine  infec- 
tieuse et  à  l'état  de  dénutrition  des  tissus  enflammés  qui 
sont  infiltrés  de  sérosité  et  irrigués  par  un  sang  pauvre  en 
albumine  et  en  éléments  globulaires. 

3°  Les  ulcérations  de  la  muqueuse  infiltrée  de  l'estomac  et 
de  Tinlestin,  et  qui  donnent  naissance  à  des  accidents  dysen- 
tèriformes.  Henoch  signale  des  inflammations,  des  hémor- 
ragies de  l'estomac  et  de  l'intestin.  Les  accidents  dyspep- 
tiques qui  tourmentent  certains  malades  sont  dus,  suivant 
Halva  et  Thomayer,  à  une  gastrite  interstitielle. 

4°  Les  accidents  urémiques  du  côté  du  système  nerveux, 
les  convulsions  éclamptiques,  le  coma,  les  troubles  de  la  vue, 
sont,  nous  l'avons  déjà  dit,  des  complications  tout  à  fait 
exceptionnelles  de  la  néphrite  parenchymateuse  chronique. 

5"  Gurowitsch,  Doumergue  ont  signalé  des  inflammations 
graves  de  l'appareil  auditif,  notamment  des  catarrhes  puru- 
lents de  la  cai>se  du  tympan. 

6°  Enfin  la  plupart  des  auteurs  classiques  avouent  que,  si 
un  certain  degré  de  dilatation  des  ventricules,  avec  dégéné- 
rescence graisseuse  du  myocarde,  est  de  règle  dans  celte 
forme  de  néphrite,  X hypertrophie  du  ventricule,  gauche  est 
tout  à  fait  étrangère  à  la  symptomatologie  de  cette  affection. 
D'autres  auteurs  soutiennent  qu'il  y  a  exagération  à  for- 
muler cette  règle  d'une  façon  si  absolue;  l'hypertrophie 
cardiaque,  pour  être  beaucoup  plus  rare  chez  des  sujets  qui 
succombent  aux  lésions  du  gros  rein  blanc  que  chez  ceux  à 
l'autopsie  desquels  on  trouve  un  petit  rein  granuleux,  se 
rencontre  dans  bon  nombre  de  cas  de  la  première  forme  de 
néphrite.  C'est  l'opinion  deCornil,  de  Wcigcrt,  de  Bamber- 
ger,  qui,  dans  sa  statistique,  mentionne  l'hypertrophie  car- 
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diaque  comme  complication  de  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique  dans  un  tiers  des  cas.  Le  même  auteur,  partisan 
de  la  théorie  unitaire,  déclare  explicilement  que  l'hypertro- 
phie cardiaque  peut  s'observer  à  n'importe  quelle  période  de 
la  maladie  de  Bright,  mais  que  sa  fréquence  augmente  avec 
la  durée  de  la  maladie.  Comme  l'évolution  de  la  forme  que 
nous  étudions  est  assez  courte,  l'hypertrophie  cardiaque  y 
est  généralement  moins  prononcée  et  moins  facile  à  constater 
cliniquement,  comme  le  fait  observer  Wagner,  que  dans  la 
forme  suivante  où  d'ailleurs  les  processus  scléreux  viennent 
compliquer  les  lésions  épithéliales. 

Celte  question  des  complications  cardiaques  dans  la  forme 
de  néphrite  ou  le  stade  de  la  maladie  de  Bright  qui  corres- 
pond au  gros  rein  blanc  demande  à  être  élucidée  par  des 
faits  précis,  dans  lesquels  on  devra  tenir  compte  de  l'éven- 
tualité suivante,  à  savoir  :  l'hypertrophie  cardiaque  masquée 
par  la  dégénérescence  graisseuse  du  myocarde. 

* 

§  3.  -     JI«r«*lit».  —  Durée.  —  TcriuliiatwoitN 

La  néphrite  parenchymateuse  chronique  a  généralement 
une  évolution  rapide  et  progressive.  Depuis  l'époque  où 
éclatent  les  premières  manifestations  saillantes  de  la  lésion 
rénale  jusqu'au  terme  fatal,  il  ne  s'écoule  tout  au  plus  que 
deux  années,  et  ce  délai  peut  se  réduire  à  quelques  mois.  En 
parlant  du  pronostic  de  celte  maladie  nous  dirons  que  cer- 
tains auteurs  admettent  sa  curabilité,  mise  eu  doute  par 
beaucoup  d'autres. 

Pour  les  partisans  de  la  théorie  unitaire,  une  tjuerison 
apparente  correspond  au  passage  du  gros  rein  blanc  à  l'état 
de  petit  rein  atrophique. 

Les  causes  de  mort  les  plus  fréquentes  sont  :  l'œdème  pul- 
monaire, radynamie  et  le  marasme,  l'asphyxie  engendrée 
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par  un  épanehement  pleural  ou  ascilique  très  abondant,  la 
paralysie  cardiaque  duc  à  la  compression  du  cœur  par  un 
hydropéricarde  et  qui  est  favorisée  par  la  dégénérescence 
graisseuse  du  myocarde;  citons  en  outre  au  nombre  des 
•  auses  de  mort  :  la  pneumonie  secondaire,  les  complications 
érysipélateuses  et  gangreneuses  de  la  peau,  l'œdème  de  la 
flotte.  Nous  avons  dit  que  les  accidents  urémiques  ne  com- 
pliquent que  très  rarement  la  néphrite  parenchymatcuse 
chronique. 

§  4.  —  Anntomle  pnthologlqno 

A.  Lésions  macroscopiques.  — Chez  la  plupart  des  indivi- 
dus qui  ont  succombé  après  avoir  présenté  Penseinble  des 
symptômes  que  nous  venons  de  passer  en  revue,  les  reins  se 
montrent  à  l'autopsie  avec  des  caractères  macroscopiques 
absolument  tranchés.  C'est  là  un  point  sur  lequel  l'accord 
est  à  peu  près  unanime.  Le  complexus  clinique  qui  répond 
à  ce  qu'on  est  convenu  d'appeler,  à  tort  ou  à  raison,  néphrite 
parenchymateusc  chronique  a  pour  substratum  anatomo- 
pathologique  le  gros  rein  blanc,  c'est-à-dire  qu'on  trouve  les 
reins  avec  leur  volume  normal  ou  avec  des  dimensions  exa- 
gérées. Ce  dernier  cas  est  marqué  surtout  lorsqu'il  y  a 
absence  congénitale  de  l'une  de  ces  glandes.  Alors,  comme 
le  dit  Klebs,  le  rein  unique  a  pris  un  tel  développement  qu'à 
l'ouverture  de  l'abdomen  il  se  présente  sous  la  forme  d'une 
tumeur  qui  envahit  tout  l'espace  représenté  par  les  deux 
hypocondres. 

Dans  les  circonstances  ordinaires,  les  deux  reins  ont 
acquis  un  volume  et  un  poids  double  de  l'état  normal.  Leur 
coloration  est  d'un  blanc  nacré  ou  jaunâtre;  sur  ce  fond 
blanc  tranchent  les  étoiles  de  Verheyen  avec  leur  teinte  d'un 
rouge  bleuâtre.  Leur  surface  est  parfaitement  lisse.  La  cap- 
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suie  fibreuse  se  sépare  sans  peine  du  parenchyme  sous- 
jacent. 

Quand  on  sectionne  un  de  ces  reins,  on  constate  que  sa 
consistance  est  mollasse,  pâteuse,  comparable  à  celle  du  foie 


Fijï  38.  —  Néphrite  parenrh  ymatcuse. 

Coupe  d'un  rein  affecté  do  néphrite  pareiicbymaleuse,  el  dans  lequel  la  dégénérescence 

graisseuse  est  très  étendue, 
Les  tubuli  110  sont  pat  olmlrués  d'uni'  manière  uniforme;  certaines  parties  de  ces  tubuli. 

a,  sont  distendues  et  opaques,  tandis  que  d'autres,  b,  sont  claires  el  translucides.  Le.* 

tubuli  >onl  tous  en  coulai  t  tnituedlal,  par  suite  de  l'absence  do  prolifération  intertubu- 

laire. 

(Kxlratt  des  Lcçout  sur  le*  maladif*  des  reins  de  Cbarcol.) 

gras;  que  sa  coloration  blanche  est  limitée  à  la  substance 
corticale  cl  qu'elle  forme  un  contraste  saillant  avec  la  teinte 
d'un  rouge  plus  ou  moins  foncé  de  la  substance  médullaire. 
L'épaisseur  de  la  couche  corticale  est  accrue  souvent  du 
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double.  En  l'examinant  de  près,  on  aperçoit  des  stries  d'un 
jaune  mat,  qui  alternent  avec  d'autres  plus  larges,  d'un 
aspect  gélatineux.  Les  unes  et  les  autres  ont  une  direction 
concentrique  :  les  premières  correspondent  aux  canaux  con- 
tournés, les  secondes  aux  tubes  droits,  moins  altérés,  comme 
nous  le  dirons  plus  loin. 
La  muqueuse  qui  tapisse  les  calices  et  le  bassinel  esl  le 


Fig.  39.  —  Coupe  à  travers  un  rein  atteint  île  maladie  de  Briglit. 

I  es  ct  lliiles  qui  l.ipisscnt  les  tubes  sont  granuleuses,  remplies  de  granulations  protéiquci 
et  gmi ssei. ses.  Au  centre  des  tubes  on  voit  la  coupe  de  cylindres  hyalins.  (Grossisse- 
ment de  HO  diamètres.  —  Cornil  et  Ranvi.r,  Manuel  d'hitluloyi?  pathologiques 

siège  d'une  légère  hyperémie  avec  tuméfaction  calarrbale. 

B.  Lésions  histologiques.  —  Dans  la  forme  que  nous  dé- 
crivons ici,  et  dont  nous  avons  séparé  à  dessein  les  cas  com- 
plexes, prolongés,  où  les  altérations  interstitielles  compli- 
quent à  un  degré  variable  les  lésions  parenchyraateuses,  au 
point  de  devenir  même  prédominantes,  dans  la  forme  gros 
rein  blanc,  disons-nous,  les  lésions  histologiques  prédomi- 
nent dans  les  épithéliums  et  dans  les  glomérules.  Mais  il  ne 
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faudrait  pas  croire  pour  cela  que  les  lésions  interstitielles 
soient  complètement  absentes.  On  les  trouve  toujoui-s  asso- 
ciées àun  faible  degré  aux  lésions  épitbéliales.  Seulement  les 
lésions  parenchymateuses  dominent  la  scène.  La  forme  que 
nous  décrivons  ici  répond  aux  deux  premières  formes  de 
Gornil  et  Brault  :  glomérulo-néphrile,  néphrite  avec  prédo- 
minance des  lésions  épitbéliales  (Voy.  fig.  38  et  39). 

a.  Canalicules  contournés.  —  L'épithélium  de  ces  cana- 
licules  est  en  état  de  tuméfaction  trouble.  Au  début,  c'est-à- 
dire  quand  les  malades  succombent  au  bout  de  deux  ou  trois 
mois,  il  n'y  a  pas  trace  de  dégénérescence  graisseuse  de  ces 
cellules  qui  présentent  des  lésions  exclusivement  intlamnia- 
toires.  Mais  il  est  rare  que  la  néphrite  tue  dès  ces  périodes 
initiales,  et  presque  toujours  les  cellules  tuméfiées  renfer- 
ment dans  leur  épaisseur  des  gouttelettes  qui  se  dissolvent 
dans  l'éther.  «  Leur  forme  est  souvent  modifiée  :  les  unes 
sont  très  volumineuses  et  sphériques,  détachées  de  la  mem- 
brane hyaline  et  remplissant  la  lumière  du  tube  comme  de 
gros  corps  granuleux;  d'autres  irrégulièrcs,  sans  forme  dé- 
terminée, ne  constituent  plus  que  des  amas  de  granulations 
protéiques  et  graisseuses  autour  d'un  noyau.  Des  granula- 
tions protéiques  et  graisseuses  libres  se  trouvent  ave  :  les 
cylindres  hyalins  dans  la  lumière  des  tubes.  Ces  cylindres, 
dont  la  substance  est  plus  ordinairement  homogène  et  vi- 
treuse, se  recouvrent,  à  leur  surface,  de  cellules  et  de  frag- 
ments de  cellules  granulo-graisseuscs,  ou  d'une  couche  de 
granulations  qui  les  masquent  complètement.  Très  rarement 
on  trouve  des  granulations  dans  la  masse  protéique  qui  con- 
stitue ces  cylindres  et  qui,  en  se  solidifiant,  a  englobé  elle- 
même  des  granulations  graisseuses. 

»  Les  cylindres,  très  nombreux,  se  montrent  dans  tous  les 
points  du  parcours  des  tubes.  Les  membranes  hyalines  des 
tubes  urinifères  sont  encore  reeonnaissablcs  et  n'ont  pas 
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subi  de  modifications  notables,  si  ce  n'est  qu'elles  présen- 
tent, lorsqu'on  les  examine  isolées,  des  granulations  grais- 
seuses fines  à  leur  surface  »  (Cornil  et  Ranvier). 

Dans  leur  dernier  travail  (Études  sar  la  pathologie  du 
rein),  Cornii  et  Brault  disent  :  «  Lorsque  la  dégénérescence 
graisseuse  des  cellules  est  assez  avancée  et  coïncide  avec  des 
lésions  glomérulaires  de  moyenne  intensité,  lorsque  les 
tubes  contournés  sont  en  môme  temps  dilatés  et  remplis  de 
sécrétions  diverses,  on  a  sous  les  yeux  l'ensemble  des  lésions 
que  Ton  considérait  autrefois  comme  patbognomoniques  de 
la  néphrite  parenchymateuse  subaiguë  ou  chronique  (gros 
rein  blanc),  mais  il  faut  remarquer  que  la  dégénérescence 
graisseuse  n'est  pas  fatale  et  qu'elle  se  montre  surtout  : 

*  1°  Dans  la  néphrite  diffuse  glomérulaire  lorsque  les  arté- 
rioles  elîérentes  sont  oblitérées; 

>2n  Dans  les  néphrites  diffuses  de  longue  durée  terminées 
par  une  véritable  cachexie.  » 

Cornil  et  Brault  font  observer  également  que  certains 
gros  reins  blancs  présentent  des  dégénérescences  graisseuses 
si  accusées  et  si  prédominantes  relativement  aux  autre- 
lésions  qu'il  vaut  mieux  les  ranger  parmi  les  dégénéres- 
cences; tels  sont  les  gros  reins  blancs  des  cachexies,  de  la 
phtisie,  du  cancer  viscéral  à  marche  torpide. 

b.  Glomêrules.  —  Les  altérations  des  glomérules  sont  va- 
riables comme  intensité.  Mais  elles  accompagnent  toujours  à 
un  degré  variable  les  lésions  des  canalicules.  Elles  peuvent 
se  borner  à  la  tuméfaction  trouble  des  cellules  qui  séparent 
les  anses  vasculaires. 

Le  plus  souvent  elles  sont  plus  accusées  et  peuvent  l'être 
au.point  de  devenir  la  lésion  prédominante.  On  a  alors  la 
forme  anatomique  dite  glomérulo-néphrite  de  Cornil  et 
Brault. 

En  général,  les  glomérules  contiennent  peu  de  sang.  Les 
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anses  vaseulaires  sont  atrophiées  par  compression.  Leur 
cavité  contient  de  l'albumine  des  globules  blancs  extrava- 
sés.  Le  revêtement  épithélial  du  glomérule  est  tuméfié.  La 
capsule  est  épaissie,  sa  paroi  amorphe  peut  être  dédoublée 
en  plusieurs  lames  ou  feuillets  séparés  les  uns  des  autres 
par  des  éléments  cellulaires  (Cornil  et  Brault). 

Les  vaisseaux  afférents  et  eiïérents  sont  plus  ou  moins 
enflammés,  leur  paroi  épaissie.  Les  plus  gros  troncs  arté- 
riels ne  sont  en  général  pas  altérés. 

c.  Tissu  conjonctif  interstitiel.  —  Il  est  rarement  tout  à  fait 
indemne.  Kn  général,  il  présente  un  certain  degré  d'épais- 
sissement,  avec  prolifération  cellulaire  ou  organisation 
libreuse  suivant  l'Age  de  la  lésion  ;  souvent  aussi  ses  cellules 
sont  infiltrées  de  graisse. 

d.  Cœur.  —  Suivant  Wagner,  en  général  quand  la  maladie 
a  duré  quelque  temps,  il  y  a  dilatation  du  ventricule 
gaucho.  Il  y  aurait  rarement  hypertrophie  proprement  dite. 

§  5.  —  IMnguonllc 

De  la  description  clinique  que  nous  avons  donnée  de  la 
néphrite  parenchymateuse  chronique  se  dégage  cette  con- 
clusion que  le  diagnostic  de  la  maladie  est  des  plus  faciles. 
En  effet  la  réunion  des  caractères  suivants  :  hydropisies 
abondantes,  albuminurie  considérable,  urines  rares,  foncées 
en  couleur,  d'un  poids  spécifique  très  élevé,  et  dont  les 
dépôts  sédimenteux  renferment  des  quantités  de  cylindres 
hyalins  et  granuleux,  ne  permet  pas  de  confondre  cette 
forme  de  néphrite  avec  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein, 
où  la  quantité  d'urine  de  vingt-quatre  heures  est  plutôt  accrue 
que  diminuée,  où  l'urine  est  pâle,  limpide,  d'un  poids  spé- 
cifique faible,  renfermant  tout  au  plus  1  p.  100  d'albumine 
et  très  peu  de  cylindres  hyalins  dans  les  sédiments.  Nous 
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parlons,  bien  entendu,  de  la  dégénérescence  amyloïde  fran- 
che du  rein,  qui  constitue  la  lésion  prédominante,  sinon 
exclusive,  qui  se  développe  dans  des  circonstances  patholo- 
giques bien  déterminées  :  cachexie,  scrofules,  suppurations 
osseuses,  et  non  de  la  dégénérescence  amyloïde  plus  ou 
moins  latente  qui  survient  à  titre  de  complication  des 
diverses  formes  de  néphrite. 

Dans  ce  que  Ton  a  décrit  sous  le  nom  de  néphrite  inters- 
titielle chronique,  les  caractères  différentiels  sont  aussi 
accusés.  Ici  encore  nous  avons  de  la  polyurie,  et  une  poly- 
urie  qui  atteint  souvent  un  degré  extrême,  la  limpidité  et  la 
densité  de  l'urine,  sa  pauvreté  en  albumine  et  en  cylindres, 
la  fugacité  de  l'œdème,  qui  n'atteint  jamais  un  développe- 
ment considérable,  enfin  l'existence  de  certaines  complica- 
tions presque  constantes,  telles  :  la  rétinile  albuminurique 
et  l'hypertrophie  cardiaque,  qui  font  le  plus  souvent  défaut 
dans  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique;  tous  carac- 
tères distinctifs  qui  rendent  la  confusion  impossible. 

Le  diagnostic  différentiel  avec  les  hydropisies  d'origine 
cardiaque  est  tout  aussi  facile.  En  admettant  que  l'examen  di- 
rect ne  nous  révèle  pas  les  signes  stéthoscopiques  de  la  lésion 
organique  du  cœur,  l'œdème  dans  ce  dernier  cas  suit  une 
marche  ascendante  et  est  accompagné  de  cyanose,  tandis 
que  sa  marche  est  irrégulière  dans  le  cas  de  néphrite  paren- 
chymaleuse chronique  où  Panasarque  coïncide  avec  une 
teinte  blafarde  cireuse  des  téguments,  qui  permet  souvent 
de  soupçonner  à  première  vue  l'existence  de  la  lésion  ré- 
nale. Puis,  dans  le  cas  de  lésion  cardiaque,  l'urine,  à  la  vé- 
rité, est  rare,  foncée  en  couleur,  fortement  sédimenleusc, 
mais  elle  ne  tient  en  suspension  que  peu  d'albumine, 
et  ses  dépôts  sédimenteux  ne  contiennent  que  de  rares 
cylindres. 

Nous  renvoyons  au  chapitre  Néphrite  mixte  pour  le  dia- 
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gnostic  différentiel  entre  cette  variété  de  néphrite  et  le  gro± 
rein  blanc  type. 

§  (>.  —  PronoMlc 

Bright  et  la  plupart  des  cliniciens  après  lui  considèrent 
cette  forme  comme  incurable.  Or  il  est  généralement  admis 
que  la  maladie  évolue  assez  rapidement,  que  sa  durée  ne 
dépasse  pas  en  moyenne  deux  ou  trois  années.  Sur  de  telles 
bases  repose,  on  le  conçoit,  un  pronostic  bien  sombre. 
D'autres  admettent  une  guérison  relative  par  passage  à  la 
forme  interstitielle,  mais  alors  on  n'a  plus  affaire  au  gros 
rein  blanc  proprement  dit,  mais  à  la  forme  mixte  que  nous 
décrirons  ultérieurement.  Quant  au  gros  rein  blanc  type,  il 
ne  paraît  pas  susceptible  de  guérison. 

§  7.  —  Traitement 

Dans  la  forme  de  néphrite  que  nous  venons  de  décrire,  les 
indications  capitales  à  remplir  sont  les  mêmes  que  dans  la 
forme  aiguë,  ici  encore  nous  nous  trouvons  en  face  d'un 
malade  qui  patit  avant  tout  d'une  dépuration  insuffisante  par 
la  voie  des  reins.  Il  est  rare  que  la  quantité  d'urine  des 
vingt-quatre  heures  dépasse  le  chiffre  de  500  centimètres 
cubes  et  d'une  façon  générale  avec  l'augmentation  de  la  diu- 
rèse coïncide  un  amendement  tics  principaux  symptômes  : 
unième,  albuminurie,  troubles  gastro- intestinaux,  etc. 

Il  faut  donc  stimuler  l'activité  fonctionnelle  des  reins,  et, 
nous  l'avons  déjà  dit,  s'adresser  pour  atteindre  ce  résultat 
aux  diurétiques  proprement  dits  est  chose  dangereuse.  Une 
exception  doit  être  faite,  au  dire  des  auteurs  allemands, 
pour  l'acétate  de  potasse,  qui  conviendrait  parfaitement  dans 
la  néphrite  aiguë  et  dans  la  néphrite  parenchymatcuse  chro- 
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nique.  Immermann  (de  Bâle)  a  tout  particulièrement  con- 
tribué à  mettre  en  faveur  ce  diurétique  salin  dans  le  traite- 
ment de  la  néphrite  parenchymatense,  et  Bartels,  qui  en  a 
fait  l'expérience,  accorde  que  l'acétate  de  potasse  rend  des 
services  dans  les  cas  récents  de  la  forme  chronique.  Malgré 
les  assertions  des  auteurs  allemands,  et  les  prétendus  succès 
obtenus  à  l'aide  de  ces  moyens,  nous  ne  saurions  recom- 
mander une  trop  grande  réserve  à  l'égard  des  préparations 
de  potasse  chez  les  brightiques. 

Le  régime  laclê  convient  ici  plus  encore  que  dans  la  forme 
aigu<»,  non  seulement  comme  stimulant  de  la  sécrétion  uri- 
naire,  mais  comme  un  sédatif  de  l'estomac,  qui  est  presque 
toujours  le  siège  d'accidents  urémiques  rebelles  (vomisse- 
ments) dans  la  néphrite  parenchymateuse. 

D*'ji  Bright  avait  insisté  sur  la  nécessité  de  confiner  au  lit 
les  malades  atteints  de  la  forme  de  néphrite  chronique  qui 
est  accompagnée  d'hydropisies  abondantes  avec  urines  rares 
et  fortement  albumineuses.  Bartels  a  mis  en  relief  toute  l'im- 
portance de  cette  prescription,  qui  seule  peut,  à  son  avis, 
assurer  des  chances  de  guérison  au  malade.  €  Je  n'hésite 
pas,  dit-il,  à  condamner  au  lit  mes  malades  affectés  de 
néphrite  chronique,  non  seulement  pendant  toute  la  durée 
de  l'hydropisie  qui  les  empêche  de  se  mouvoir  librement, 
mais  aussi  longtemps  que  la  composition  des  urines  et  sa 
grande  richesse  en  albumine  trahissent  la  persistance  de  la 
néphrite.  J'ai  fait  durer  le  séjour  au  lit  pendant  des  années 
en  permettant  aux  malades  de  se  lever  pendant  les  chaudes 
journées  d'été.  Aussitôt  que  le  temps  se  refroidissait,  ou 
lorsque  les  urines  venaient  à  se  raréfier  et  leur  richesse  en 
albumine  à  s'élever,  je  reléguais  à  nouveau  le  malade  au 
lit.  » 

En  combinant  ce  régime  avec  Y  emploi  méthodique  des 
bains  chauds,  Bartels  a  vu  guérir  des  malades  qui  étaient 
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hydropiques  déjà  depuis  plusieurs  mois.  Disons  en  passant 
que,  à  l'exemple  de  Bright,  il  considère  le  séjour  en  hiver 
dans  les  pays  chauds  comme  très  salutaire  à  ces  malades. 

Nous  devons  parler  des  bains  chauds  employés  dans  le 
traitement  de  la  néphrite  parenchymaleuse  chronique  pour 
solliciter  la  diaphorèse  et  suppléer  à  l'insuffisance  des  fonc- 
tions rénales.  Bartels  faisait  prendre  à  ses  malades  journelle- 
ment un  bain  à  la  température  de  40°;  il  finissait  par  obtenir 
non  seulement  une  transpiration  abondante  chez  les  sujets 
dont  la  peau  était  au  début  dans  un  état  de  sécheresse 
extrême,  mais  il  parvenait,  à  la  fin,  à  relever  dans  des  pro- 
portions très  sensibles  l'excrétion  urinaire. 

Voici  comment  le  médecin  de  Kiel  explique  cette  action 
diurétique  des  bains  chauds  :  Thyperhémie  cutanée  opère  une 
dérivation  vers  la  périphérie  qui  soulage  les  vaisseaux  de  la 
profondeur,  ceux  des  reins  entre  autres,  de  leur  trop  plein. 
Il  en  doit  résulter  une  stimulation  dans  les  capillaires  et  les 
veines  du  rein,  siège  d'une  dilatation  inflammatoire.  L'acti- 
vité plus  grande  de  la  circulation  intra-rénale  entraîne,  cela 
va  sans  dire,  une  iillration  plus  abondante  du  sérum  du  sang. 

A  côté  des  bains  chauds  il  faut  placer  les  bains  d'air  chaud 
dans  Fétuvc,  et  Bartels  se  demande  si  cette  pratique,  qu'il 
n'a  pas  eu  occasion  d'expérimenter,  ne  serai  t  pas  plus  salutaire 
que  le  bain  simple. 

Comme  autres  diaphoniques  dont  l'emploi  pourrait  cire 
essayé,  nous  mentionnerons  la  pilocarpine  en  injections 
sous-cutanées;  nous  avons  déjà  dit  que  c'est  un  médicament 
infidèle. 

Les  purgatifs  drastiques  ont  été  vantés  par  la  plupart  des 
auteurs  comme  répondantà  cette  double  indication  d'évacuer, 
par  la  voie  de  l'intestin,  l'eau  du  sang  qui  ne  trouve  plus  à 
traverser  les  reins,  cl  de  développer  du  coté  de  la  muqueuse 
intestinale  une  véritable  révulsion.  Or,  dans  une  maladie  qui 
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compte  parmi  ses  symptômes  habituels  des  accidents  gastro- 
intestinaux  très  tenaces,  les  vomissements,  la  diarrhée,  et 
une  diarrhée  souvent  dysentériforme  liée  à  des  ulcérations 
de  l'intestin,  nous  croyons  qu'une  telle  action  révulsive  est 
plus  à  craindre  qu'à  rechercher. 

Les  tanniques  jouissent  d'une  réputation  qui  est  loin  d'être 
justifiée;  on  leur  attribue  la  propriélé  de  combattre  l'albu- 
minurie et  les  œdèmes,  en  modifiant  la  paroi  vasculaire  de 
façon  à  en  diminuer  la  perméabilité.  Les  préparations  de 
quinquina,  riches  en  tannin,  doivent  être  recherchées  pour 
leurs  vertus  reconstituantes  ;  elles  ont  de  plus  l'avantage  de 
relever  l'appétit.  Nous  en  dirons  autant  des  préparations 
martiales,  et  dans  une  maladie  qui  entraîne  durant  des  mois 
des  pertes  abondantes  d'albumine,  et  qui  est  accompagnée 
si  fréquemment  de  vomissements  incoercibles,  d'une  diar- 
rhée rebelle,  il  importe  de  lutter  contre  la  dénutrition  en- 
gendrée par  ces  accidents.  On  prescrira  donc,  aussitôt  que 
l'état  des  organes  digestifs  le  permettra,  une  alimentation 
aussi  réparatrice  que  possible,  combinée  avec  les  toniques 
et  les  reconstituants,  les  vins  généreux,  la  décoction  de 
quillaya  saponaria,  l'extrait  mou  de  quinquina,  le  tartrate  de 
fer  en  sirop  (G.  Sée). 

Quant  aux  complications  du  côté  des  grandes  séreuses, 
des  poumons,  etc.,  on  les  traitera  par  les  moyens  appropriés. 
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ARTICLE  11.  -  DEUXIÈME  FORME 

MAL  1>K  BR  I(iHT  CHRONIQUE  COMMUN.   —  NÉPHRITE  MIXTE 

- 

§  1.  —  Considérations  générale*  et  nletorique» 

Cette  forme,  qui  serait  de  beaucoup  la  plus  commune 
suivant  Wagner,  qui  lui  donne  le  nom  de  mal  de  Bright  ordi- 
naire est  la  vraie  néphrite  diffuse.  C'est  à  cette  forme  que 
s'applique  la  description  magistrale  de  Bright. 

Voici  ce  que  Bright  écrivait,  en  1836,  dans  les  Guys 
Hospital  Reports  sous  la  rubrique  suivante  :  Observations 
avec  commentaires  de  la  matadie  rénale  qui  est  accompagnée 
d'albuminurie. 

«  Un  enfant  ou  un  adulte  est  atteint  de  scarlatine  ou  de 
toute  autre  maladie  aiguë,  ou  bien  encore  il  s'est  livré  à 
l'usage  immodéré  des  spiritueux  pendant  des  mois  ou  même 
des  années.  Ce  sujet,  soit  accidentellement,  soit  d'une 
manière  continue,  se  trouve  exposé  aux  influences  qui  sup- 
priment la  transpiration.  Il  remarque  alors  que  la  quantité 
de  ses  urines  a  beaucoup  augmenté,  ou  bien  il  s'aperçoit 
qu'elles  sont  teintes  de  sang;  ou  bien  encore,  sans  avoir 
observé  ces  symptômes,  il  s'éveille  un  malin  avec  la  face 
bouffie,  ou  bien  les  pieds  enflés  ou  encore  avec  l'œdème  des 
mains. 

»  S'il  a  la  chance  d'avoir  alors  recours  à  un  médecin  qui 
se  doute  de  la  nature  de  la  maladie,  celui-ci  reconnaîtra  que 
déjà  son  urine  contient  de  l'albumine  en  quantité  notable. 
Son  pouls  est  alors  plein  et  dur,  sa  peau  est  sèche  ;  souvent 
il  a  des  maux  de  tète  et  parfois  une  sensation  de  pesanteur 
ou  de  douleur  dans  la  région  lombaire. 
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»  Sous  TinOueiice  d'un  traitement  plus  ou  moins  actif,  ou 
quelquefois  même  sans  aucun  traitement,  les  symptômes  les 
plus  marqués  et  les  plus  inquiétants  disparaissent;  l'enflure, 
soit  momentanée  soit  persistante,  n'existe  plus,  l'urine  n'a 
plus  la  moindre  teinte  rouge,  et  autant  on  avait  attaché 
d'importance  à  ces  symptômes,  autant  on  finit  par  peu 
y  penser  ou  souvent  même  par  les  oublier  complètement.  Et 
cependant  de  temps  en  temps  la  face  est  bouffie,  la  peau 
sèche,  les  maux  de  tête  reviennent  avec  une  fréquence  inu- 
sitée, ou  bien  le  besoin  d'uriner  se  fait  sentir  plusieurs  fois 
chaque  nuit.  Au  bout  d'un  certain  temps,  le  faciès  du  malade 
commence  à  s'altérer  :  la  sensation  de  pesanteur  ou  de  fatigue 
qu'il  éprouve  à  la  région  lombaire  augmente  ;  ses  maux  de 
tête  sont  souvent  accompagnés  de  vomissements  et  con- 
tribuent notablement  à  aggraver  son  état  :  un  sentiment  de 
lassitude,  de  torpeur,  de  dépression  l'envahit  tout  entier, 
aussi  bien  au  point  de  vue  physique  qu'au  point  de  vue 
intellectuel.  C'est  alors  que  de  nouveau  il  réclame  l'assistance 
du  médecin.  Si  celui-ci  soupçonne  la  nature  de  la  maladie, 
les  urines  sont  examinées  avec  soin  et  presque  à  chaque 
analyse  on  y  trouve  de  l'albumine,  tandis  que  l'urée  diminue 
progressivement.  Si  alors,  dans  le  but  de  diminuer  l'accable- 
ment général,  on  tire  un  peu  de  sang  au  malade,  ce  sang 
présente  souvent  une  couenne,  ou  bien  le  sérum  est  laiteux 
et  opaque;  une  analyse  un  peu  délicate  montre  souvent  que 
la  quantité  de  l'albumine  a  notablement  diminué  et  quelque- 
fois permet  de  constater  nettement  la  présence  de  l'urée.  Si 
le  médecin  ne  soupçonne  pas  la  nature  de  la  maladie,  il  porte 
son  attention  du  côté  du  foie,  de  l'estomac  ou  du  cerveau  et 
se  laisse  quelquefois  égarer  bien  loin  du  siège  primordial  de 
la  maladie. 

i>  L'enflure  pourtant  augmente, puis  diminue;  la  tristesse 
s'empare  de  l'esprit  du  malade;  les  sécrétions  du  rein  ou 
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celles  de  la  peau  augmentent  ou  diminuent,  quelquefois 
suivant  un  rapport  inverse,  d'autres  fois  sans  qu'on  puisse 
trouver  aucune  relation  entre  ces  deux  phénomènes.  Enfin 
le  malade  recouvre  un  état  de  santé  relative,  il  peut  reprendre 
ses  occupations.  Mais  dans  d'autres  cas  il  est  moins  favorisé  : 
l'enflure  augmente,  les  urines  deviennent  rares,  toutes  ses 
forces  vitales  semblent  déprimées,  les  poumons  deviennent 
œdémateux  et  le  malade  succombe  par  asphyxie  ou  bien 
dans  un  état  comateux;  d'autres  fois  encore  une  infiltration 
de  sérosité  dans  la  glotte  interceptant  le  passage  de  l'air 
amène  la  mort  subite.  Mais  supposons  que  notre  malade  ait 
pu  reprendre  ses  occupations,  il  voit  constamment  les  mêmes 
accidents  se  reproduire  ;  d'autres  fois  il  a  totalement  perdu 
le  souvenir  de  sa  maladie,  lorsque  tout  à  coup  il  est  atteint 
d'une  péricardite  ou  bien  il  est  pris  d'une  péritonite  encore 
plus  aiguë  qui,  sans  nouvel  avertissement,  le  tue  en  qua- 
rante-huit heures.  Eehappe-t-il  encore  à  ces  dangers,  d'autres 
périls  l'attendent.  Ses  maux  de  tète  deviennent  plus  intenses, 
ses  vomissemenls  plus  fréquents,  sa  vue  se  trouble,  son  ouïe 
devient  dure,  puis  il  a  tout  à  coup  une  convulsion  et  devient 
aveugle.  Il  échappe  encore  cette  fois-là,  mais  les  attaques 
reviennent  de  nouveau  et  avant  qu'un  jour,  une  semaine  au 
plus  se  soient  écoulés,  il  succombe  épuisé  par  les  convul- 
sions ou  accablé  par  le  coma  ;  ainsi  se  termine  la  lamentable 
histoire  de  sa  maladie.  » 

§2.  —  Myinptdmea 

A.  Urines.  —  Suivant  Wagner,  elles  sont  le  plus  souvent 
diminuées  de  quantité;  leur  poids  spécifique  est  variable. 
En  général,  elles  contiennent  beaucoup  d'albumine.  Elles 
sont  habituellement  de  coloration  jaune  claire,  troubles.  Les 
sédiments  sont  peu  abondants,  et  peuvent  manquer  plusieurs 
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jours  de  suite  ;  ils  sont  ordinairement  constitués  par  des 
cellules  contenant  des  granulations  graisseuses,  par  des 
débris  épithéliaux,  par  des  cylindres. 

B.  Hydropisies. — Elles  sontconstantes,mais  en  général  peu 
prononcées,  en  tous  cas  moins  que  dans  le  gros  rein  blanc 
type,  et  souvent  partielles.  Mais  ce  qu'il  y  a  de  plus  impor- 
tant, c'est  que  l'hydropisie  peut  disparaître  complètement  à 
un  moment  donné  pour  reparaître  plus  tard. 

Il  y  a  en  général  une  anémie  très  prononcée. 

Le  plus  souvent  il  existe  un  certain  degré  d'hypertrophie 
avec  ou  sans  dilatation  du  ventricule  gauche.  La  plupart  des 
auteurs  sont  d'accord  sur  ce  point,  et  si  l'hypertrophie  car- 
diaque doit  être  mise  en  doute  pour  le  gros  rein  blanc 
proprement  dit,  il  ne  saurait  en  être  de  même  pour  la  forme 
dont  il  s'agit  ici.  Le  pouls  est  tantôt  mou,  tantôt  tendu. 

L'apyrexie  est  complète  quand  il  n'y  a  pas  de  compli- 
cations. 

§  3.  —  Complications 

1°  Rétinite.  —  C'est  là  une  des  complications  les  plus 
fréquentes  de  cette  forme  mixte;  on  ne  la  trouve  au  contraire 
que  rarement  dans  la  néphrite  parenchymateuse  type.  Les 
caractères  de  la  rétinite  albuminurique  seront  décrits  à 
propos  de  la  néphrite  interstitielle. 

2°  Hémorragie  cérébrale.  —  C'est  encore  une  complica- 
tion fréquente  de  cette  forme  et  un  de  ses  modes  de  termi- 
naison, plus  rare  toutefois  que  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle. 

3°  Urémie.  —  Tantôt  c'est  une  attaque  d'éclampsie  uré- 
mique,  tantôt  des  symptômes  dyspeptiques,  des  vomisse- 
ments, tantôt  un  état  de  somnolence,  qui  aboutit  au  coma 
urémique. 
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4°  On  observe  aussi  des  complications  inflammatoires 
diverses,  surtout  dans  les  périodes  initiales. 

Comme  on  le  voit,  les  complications  sont  aussi  bien  celles 
de  la  néphrite  parenchymateuse  que  celles  de  la  néphrite 
interstitielle,  ce  qui  n'a  d'ailleurs  rien  d'étonnant,  si  l'on 
songe  qu  elle  participe  à  la  fois  de  l'une  et  de  l'autre. 

La  marche,  surtout,  a  ici  quelque  chose  de  caractéristique. 
Les  symptômes  du  début  sont  ceux  de  la  néphrite  parenchy- 
mateuse :  œdème  très  prononcé,  urines  rares,  foncées,  albu- 
minurie très  abondante,  parfois  compliquée  d'inflammations 
viscérales  ou  d'oedèmes  viscéraux. 

Puis,  peu  à  peu,  l'œdème  diminue  en  même  temps  que  le 
malade  devient  plus  pâle,  plus  anémique,  l'urine  devient  plus 
claire  et  plus  abondante,  son  poids  spécifique  diminue  ;  il  y 
a  moins  d'albumine.  Si  l'on  percute  le  cœur,  on  constate  un 
certain  degré  d'hypertrophie. 

Au  bout  de  quelques  mois,  la  quantité  d'urine  dépasse  la 
normale  ;  l'urine  devient  moins  dense,  pauvre  en  albumine; 
l'hydropisie  disparaît.  L'hypertrophie  cardiaque  devient  de 
plus  en  plus  apparente.  Cette  période  de  compensation  peut 
durer  assez  longtemps  et  faire  croire  à  la  guérison. 

Cependant  la  vue  se  trouble,  et  l'ophtalmoscope  révèle 
des  altérations  rétiniennes. 

L'œdème  reparaît  de  temps  en  temps;  le  soir,  l'albumine 
reparait  dans  les  urines  à  certains  jours,  en  même  temps  que 
la  quantité  d'urine  diminue  de  nouveau. 

Enfin,  la  compensation  qui  était  parfaite  au  début,  faiblit, 
les  battements  du  cœur  sont  moins  forts,  l'œdème  reparaît. 
A  l'hypertrophie  cardiaque  a  succédé  la  dilatation  par  dégé- 
nérescence graisseuse  ou  par  myocardite. 
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Bientôt  surviennent  des  œdèmes  viscéraux,  de  l'hydrotho- 
rax,  de  Tascite;  les  batlements  du  cœur  sont  irréguliers, 
tumultueux. 

Il  survient  même  parfois  un  souffle  systolique  que  Ton 
doit  rattacher  aux  souffles  d'asystolie  par  insuffisance  tricus- 
pidienne  sur  lesquels  Parrot  a  appelé  l'attention. 

Bref,  on  est  en  présence  du  tableau  classique  de  l'asy- 
stolie,  et  il  serait  souvent  presque  impossible  de  distinguer 
cette  asystolie  d'origine  rénale  de  l'asyslolie  d'origine  car- 
diaque, si  on  n'était  éclairé  par  les  antécédents. 

Tel  est  le  tableau  de  la  néphrite  mixte,  quand  elle  passe 
par  toutes  les  phases  de  son  évolution.  Mais,  parfois,  la  mort 
survient  dès  les  premières  périodes,  du  fait  d'une  complica- 
tion, d'une  hémorragie  cérébrale,  d'un  œdème  de  la  glotte, 
ou  d'accidents  urémiques. 

Cette  forme  parait  susceptible  de  guérison  complète.  Il  est 
probable  que  la  guérison  n'est  qu'apparente,  et  qu'il  per- 
siste des  altérations  atrophiques  assez  limitées  pour  être 
compatibles  avec  une  santé  parfaite. 

Wagner  a  pu  suivre  pendant  longtemps  un  certain  nombre 
de  malades  de  sa  clientèle  privée  :  deux  de  ces  malades, 
après  avoir  eu  une  hydropisie  qui  dura  deux  mois,  guérirent 
complètement  et  n'eurent  plus  d'albumine,  pas  plus  après  des 
excès  que  dans  les  conditions  normales;  quatre  autres  qui, 
après  une  durée  égale  de  l'albuminurie  et  de  Thydropisie, 
n'avaient  plus  d'albumine  avec  un  régime  régulier,  mais  la 
voyaient  reparaître  au  moindre  excès;  enfin,  cinq  qui  pré- 
sentaient depuis  des  années  les  symplômes  de  la  néphrite 
interstitielle. 

La  durée  moyenne  est  de  deux  à  trois  ans. 
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§  5.  —  Anatomle  pathologique 

Au  point  de  vue  anatomique,  celle  forme  est  caractérisée 
essentiellement  par  des  lésions  à  la  fois  parenchymateuses 
et  interstitielles.  C'est  à  elle  que  s'applique  le  mieux  la  dé- 
nomination de  néphrite  diffuse  que  lui  donnent  Cornil  et 
Brault,  ainsi  que  Weigert.  Seulement,  tandis  que,  pour  Cornil 
et  Brault,  la  néphrite  diffuse  que  nous  étudions  ici  a  un 
point  de  départ,  sinon  exclusivement,  du  moins  principale- 
ment  épithélial,  et  n'aboutit  que  secondairement  à  l'atrophie, 
tandis  que  pour  ces  auteurs,  môme  dans  les  cas  prolongés,  le 
rein  contracté  secondaire,  le  petit  rein  gras,  diffère  toujours 
histologiqucment  du  rein  contracté  primitif,  de  leur  né- 
phrite systématique;  pour  Weigert,  au  contraire,  il  n'y  a 
pas  de  différence  fondamentale  entre  le  rein  contracté  type, 
et  le  petit  rein  gras.  Toute  néphrite,  quelle  qu'elle  soit,  est 
une  néphrite  diffuse,  c'est-à-dire  caractérisée  à  la  fois  par 
des  altérations  épithéliales  et  interstitielles.  Le  degré  de 
prédominance  du  tissu  conjonctif  dépend  de  l'âge  de  la 
lésion.  Weigert  décrit,  en  fait  de  lésions  rénales,  tous  leç 
degrés  intermédiaires  au  gros  rein  blanc  et  au  petit  rein 
granuleux,  ce  qui  le  conduit  à  rétablir  l'unité  de  la  maladie 
de  Bright. 

En  somme,  la  nature  diffuse  de  certaines  néphrites  n'est 
plus  mise  en  doute  par  personne.  Bartels,  Wagner,  Fûrbrin- 
ger,  Weigert,  en  Allemagne,  Cornil  et  Brault,  Kelsch  et  Kie- 
ner,  en  France,' sont  d'accord  sur  ce  point.  Seulement,  tandis 
que  les  uns  n'assignent  ce  caractère  qu'à  une  partie  des  né- 
phrites, les  plus  nombreuses,  il  est  vrai,  d'autres  pensent 
que  toutes  les  formes  de  la  maladie  de  Bright  ne  sont  que 
des  degrés  d'un  même  processus  morbide,  commençant  par 
le  gros  rein  blanc  et  aboutissant  à  la  néphrite  interstitielle. 
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Cette  dernière  manière  de  voir  nous  paraît  trop  exclusive, 
et  nous  admettrons  avec  Cornil  et  Brault,  avec  Wagner,  avec 
Barlels  qu'il  est  toujours  possible  de  distinguer  anatomi- 
quement  la  néphrite  interstitielle  secondaire  de  la  néphrite 
interstitielle  primitive. 

Laissons  maintenant  de  côté  ces  discussions  théoriques, 
et  décrivons  les  lésions  anatomiques  que  Ton  trouve  à  l'au- 
topsie des  sujets  qui  ont  succombé  à  une  de  ces  néphrites 
mixtes,  c'est-à-dire  au  mal  de  Bright  type.  Ici,  quelles  que 
soient  les  interprétations,  toutes  les  descriptions  récentes 
sont  à  peu  près  identiques;  Wiegert,  Wagner,  Cornil  et 
Brault,  sont  d'accord  sur  les  faits  : 

A.  État  macroscopique.  —  Les  reins  sont  en  général  un  peu 
augmentés  de  volume,  mais  rarement  aussi  gros  que  dans 
la  néphrite  parenchymateuse  type.  D'autres  fois,  ils  sont 
assez  notablement  atrophiés. 

Tantôt  lisses  à  la  surface,  tantôt  irrégulièrement  granu- 
leux, ils  adhèrent  souvent  par  places  à  la  capsule  qu'on  ne 
peut  détacher  sans  entraîner  des  fragments  de  la  substance 
corticale.  Leur  coloration  est  blanchâtre  ou  plus  souvent 
jaunâtre.  Cette  coloration  n'est  pas  uniforme,  et  souvent  les 
granulations  présentent  une  teinte  jaune,  et  sont  entourées 
d'un  cercle  rougeâlre,  congestif. 

Sur  une  coupe,  on  retrouve  les  granulations  sous  forme 
de  petites  pyramides  qui  s'enfoncent  comme  un  coin  dans  la 
substance  corticale.  Celle-ci  est  parfois  comme  œdémateuse. 
Elle  peut  présenter  quelques  petites  taches  hémorragiques, 
d'autres  fois  des  stries  ou  des  réseaux  jaunâtres.  Les  pyra- 
mides ne  présentent  pas  de  modification. 

B.  Lésions  histologiques. — On  trouve  des  parties  atrophiées 
plus  anciennes,  et  des  parties  plus  récemment  enflammées, 
répondant  aux  granulations. 

1°  Parties  atrophiées.  —  Elles  sont  disposées  sous  forme 
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de  traînées  longitudinales  perpendiculaires  à  la  surface,  ou 
sous  forme  de  réseau.  Tantôt  elles  sont  plus  nombreuses 
dans  la  partie  superficielle,  tantôt  dans  la  partie  profonde 
de  la  substance  corticale.  Elles  sont  constituées  par  du  tissu 
cicatriciel  généralement  rare  en  vaisseaux. 

Au  milieu  de  ce  tissu  conjonctif,  on  trouve  des  canal i- 
cules  comprimés  et  atrophiés,  et  des  glomérules  également 
atrophiés. 

Sur  les  limites  des  parties  atrophiées  et  des  granulations, 
les  canalicules  et  les  glomérules  sont  enserrés  dans  une 
gangue  de  tissu  conjonctif;  mais  ce  tissu  conjonctif  est  plus 
jeune  que  dans  les  parties  atrophiées.  Ce  n'est  plus  du  tissu 
fibreux  rétractile  organisé,  mais  une  infiltration  de  petites 
cellules. 

2°  Granulations  et  parties  atrophiées.  —  Ici  on  trouve  les 
caractèresd'une  inflammationdifluse  porlanUurfou* sur  l'élé- 
ment épilhélial  et  accessoirement  sur  l'élément  conjonctif. 

Les  tubes  contournés  ont  conservé  leur  volume  normal 
ou  sont  dilatés.  Dans  la  plupart,  fépithélium  est  tuméfié, 
trouble,  ou  fortement  graisseux.  Ces  tubes  contiennent  des 
cylindres  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  rarement  des  glo- 
bules blancs,  plus  souvent  des  globules  rouges. 

Glomérules.  —  Leur  capsule  est  souvent  un  peu  épaissie,  et 
on  trouve  dans  leur  voisinage  une  inliltration  de  petites  cel- 
lules. Leurs  capillaires  sont  souvent  entourés  d'une  gangue 
de  petites  cellules.  Dans  quelques  glomérules,  il  y  a  une 
prolifération  plus  ou  moins  considérable  de  l'épithélium 
capsulaire.  Dans  leur  cavité,  il  y  a  tantôt  de  l'albumine,  ra- 
rement des  corpuscules  blancs  et  rouges  du  sang. 

Capillaires.  —  Les  capillaires  en  dehors  des  glomérules 
sont  en  général  normaux. 

La  tunique  interne  des  grosses  artères  et  la  tunique 
moyenne  des  petites  est  en  général  épaissie. 
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Lorsque  les  lésions  du  tissu  conjonctif  sont  très  pronon- 
cées, on  peut  confondre  à  l'œil  nu  le  petit  rein  gras  avec  le 
petit  rein  contracté.  Mais,  ainsi  que  Cornil  et  Brault  le  font 
remarquer,  il  est  toujours  possible  au  microscope  de  faire 
le  diagnostic  anatomique  de  ces  deux  variétés  de  néphrite 
interstitielle;  les  granulations  du  rein  contracté  proprement 
dit  sont  toujours  plus  égales,  plus  régulièrement  disposées. 
Le  tissu  conjonctif  se  développe  autour  d'un  système  de 
canalicules  ou  de  vaisseaux.  Au  contraire,  dans  le  rein  con- 
tracté secondaire,  dans  le  petit  rein  gras,  le  tissu  conjonctif 
est  disposé  en  îlots  irréguliers,  là  où  l'inflammation  a  été 
plus  violente.  De  plus,  il  n'y  a  pas  de  kystes  dans  le  petit 
rein  gras.  On  sait  que  ceux-ci  sont  au  contraire  très  fré- 
quents dans  le  rein  contracté. 

Kiener  et  Kelsch  émettent  une  opinion  toute  spéciale  sur 
l'origine  des  granulations,  qu'ils  désignent  sous  le  nom  de 
granulations  de  Brighl.  Suivant  eux,  c  dans  la  granulation, 
les  épithéliums  tout  d'abord  hypertrophiés,  sécrètent  une 
grande  quantité  de  boules  colloïdes  et  finalement  se  dilatent. 
La  sclérose  péritubulaire  évolue  de  son  côté,  mais  les  gra- 
nulations résistent  à  l'envahissement  de  leur  territoire  par 
le  tissu  fibreux.  Il  y  a  plus,  elles  compriment  les  tubes  les 
plus  voisins;  il  en  résulte  une  rétention  partielle  des  pro- 
duits sécrétés  et  de  l'urine,  et  une  dilatation  des  tubes  qui 
font  partie  de  la  granulation  »  (Cornil  et  Brault). 

En  somme,  on  voit,  par  la  description  qu'en  donnent  tous 
les  auteurs,  que  cette  forme  mérite  bien  le  nom  de  néphrite 
diffuse,  de  néphrite  mixte,  qu'on  lui  a  assigné;  qu'elle  cons- 
titue un  type  spécial  intermédiaire  à  la  néphrite  parenchy- 
maleuse  et  à  la  néphrite  interstitielle,  pouvant  succéder  à  la 
première  quand  les  lésions  épithélialcs  ne  sont  pas  assez 
prononcées  ni  surtout  assez  généralisées  pour  tous  avant 
l'apparition  du  stade  atrophique,  mais  indépendant  de  la 
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seconde  qui  a  des  symptômes,  une  marche,  des  lésions  diffé- 
rentes dès  le  début,  et  qui  reconnaît  d'ailleurs  des  causes 
dissemblables. 

- 

§  6.  —  Dlnjçnofttlc 

On  peut  souvent  confondre  une  néphrite  parenchymateuse, 
avec  une  néphrite  mixte  au  début  ou  encore  une  néphrite 
interstitielle  avec  une  néphrite  mixte  à  la  seconde  période. 

Dans  le  premier  cas,  l'apparition  d'une  rétinite,  d'un  peu 
d'hypertrophie  cardiaque  fait  pencher  la  balance  du  côté  de 
la  forme  mixte;  mais  il  faut  attendre  l'apparition  de  sym- 
ptômes de  cet  ordre  pour  se  prononcer. 

Dans  le  second,  la  question  est  moins  complexe.  Les  com- 
mémoratifsnous  apprennent  que  le  malade  a  eu,  à  un  moment 
donné  beaucoup  d'œdème,  que  cet  œdème  a  ensuite  diminué 
peu  à  peu.  Il  faut  avouer  cependant  que  les  renseignements 
que  donnent  les  malades  ne  sont  pas  toujours  précis.  Quoi 
qu'il  en  soit,  beaucoup  d'albumine,  des  œdèmes  assez  pro- 
noncés, coïncidant  avec  de  l'hypertrophie  cardiaque,  de  la 
rétinite  et  les  symptômes  urémiques  permettent  d'affirmer 
l'existence  de  la  néphrite  mixte. 

§  7.  —  Pronostic  et  traitement 

Le  pronostic  est  moins  sombre  que  dans  la  forme  paren- 
chymateuse pure,  d'abord  parce  que  le  passage  à  la  période 
interstitielle  avec  hypertrophie  cardiaque  compensatrice 
permet  une  survie  plus  longue,  et  d'autre  part  parce  que 
l'on  cite  des  cas,  rares  il  est  vrai,  de  guérison  complète. 

Le  traitement  est  le  même  au  début  que  dans  la  néphrite 
parenchymateuse  pure. 

Une  fois  la  période  de  compensation  établie,  tous  les  efforts 
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du  clinicien  doivent  tendre  à  maintenir  l'hypertrophie  car- 
diaque au  degré  voulu.  La  conduite  à  tenir  est  la  même  que 
dans  la  néphrite  interstitielle. 

■ 

ARTICLE  III.  -  TROISIÈME  FORME 

NÉPHRITE  PALUDIQOE 

Le  rein,  dans  l'impaludisme,  subit  des  altérations  qui  ont 
été  bien  étudiées  par  Soldatow  (St-Pelersburg.  med.  Woch.y 
1878,  p.  34G)  et  par  Kiener  et  Kelsch  (Archives  de  phy- 
siologie, 1882,  t.  I,r). 

Suivant  ces  derniers  auteurs,  on  peut  observer  dans  l'im- 
paludisme  :  tantôt  une  simple  congestion  rénale,  tantôt  des 
lésions  inflammatoires  qui  ont  une  marche aiguêou  sub-aiguë. 

Dans  un  premier  degré  de  la  maladie,  les  tubes  sont  rem- 
plis de  petites  cellules  vivement  colorées  par  le  carmin,  et 
revenues  à  l'état  embryonnaire.  Certains  glomérules  sont 
enflammés,  les  autres  normaux. 

Dans  un  deuxième  degré,  les  reins  sont  volumineux,  la 
substance  corticale  tuméfiée,  Tépithélium  présente  une 
coloration  brune  due  à  l'imbibition  hématique.  Les  cellules 
sont  tuméfiées  et  leur  protoplasma  renferme  des  gouttelettes 
colloïdes.  Les  noyaux  sont  multipliés  dans  un  grand  nombre 
de  tubes;  ceux-ci  contiennent  des  éléments  embryonnaires, 
des  globules  sanguins. 

Dans  une  troisième  variété,  les  glomérules  surtout  sont 
altérés,  et  l'on  y  trouve  de  nombreuses  cellules  embryon- 
naires entre  les  anses  glomérulaires. 

Dans  une  quatrième  forme,  moins  rapide  dans  son  évolu- 
tion, il  s'agit  d'une  néphrite  granuleuse  : 

On  trouve  alors  des  taches  pAles,  a  bord  diffus,  peu  proé- 
minentes à  la  section,  «  ces  taches  sont  formées  par  des 
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tubes  urinifères  dont  répithélium  tuméfié  sécrète  abondam- 
ment une  substance  colloïde  et  dont  la  paroi  dilatée  exerce 
une  compression  sur  le  réseau  capillaire  du  stroma  ». 

Soldatow  a  également  retrouvé  ces  taches,  auxquelles  il 
donne  le  nom  de  nodi.  «  Au  microscope,  Soldatow  a 
trouvé  que  ces  nodi  présentaient  une  infiltration  du  tissu 
interstitiel  par  des  cellules  indifférentes  qui  devenaient  plus 
rares  à  la  périphérie  des  nodi.  Il  s'agirait  donc  ià  d'une 
lésion  tout  à  fait  différente  des  granulations  de  Bright.  En 
effet,  l'infiltration  interstitielle  existe  seulement  autour  des 
granulations  •  (Lépine).  Les  parois  des  petites  artères  pré- 
sentent une  infiltration  des  mêmes  éléments.  Soldatow 
trouve  les  altérations  surtout  localisées  autour  des  petits 
vaisseaux  et  se  demande  si  elles  ne  seraient  pas  liées  à  la  pré- 
sence des  parasites  dans  le  sang. 

La  néphrite  paludéenne  se  caractériserait,  d'après  Kiener 
et  Kelsch,  par  : 

«  4°  La  tendance  aux  hémorragies  dans  toutes  les  formes 
et  à  toutes  les  périodes  ; 

I  2°  Le  caractère  franc  de  l'inflammation  en  opposition 
avec  les  formes  mi-stéatosiques,  mi-scléreuses  que  la  goutte 
et  l'alcoolisme  présentent  si  souvent  ; 

»  3°  La  rareté,  peut-être  l'absence  de  la  dégénération 
amyloïde  »  (Lépine). 

II  est  impossible,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  de  se 
prononcer  sur  la  véritable  nature  de  la  néphrite  paludéenne. 
Il  est  probable  que  nous  avons  affaire  à  une  néphrite  infec- 
tieuse. Kannemberg  a  même  trouvé  des  schizomycètes 
dans  les  urines  de  malades  atteints  de  fièvre  intermittente. 
Mais  il  faut  attendre  que  le  fait  soit  confirmé  par  les  recher- 
ches d'autres  observateurs,  et  surtout  que  l'on  démontre  la 
présence  des  microbes  dans  le  parenchyme  rénal,  avant 
d'affirmer  la  nature  infectieuse  de  la  maladie. 


ized  by  Google 


CHAPITRE  VI 

NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE 


S  1.  —  Généralité».  —  Forme»  de  la  maladie 

Nous  avons  vu  au  chapitre  consacre  au  mal  de  Bright  en 
général  que  du  lempsde  la  théorie  unitaire  le  petit  rein  gra- 
nuleux était  considéré  comme  le  dernier  stade  du  mal  de 
Briglit;  qu'il  a  été  ensuite  séparé  du  gros  rein  blanc  et  consi- 
déré comme  entièrement  distinct  de  celui-ci,  et  qu'enfin  dans 
ces  derniers  temps  on  est  revenu  à  la  théorie  de  l'unité  de  la 
maladie  de  Briglit,  du  moins  pour  un  certain  nombre  de 
«•as  qui  commencent  au  gros  rein  blanc  pour  aboutir  au  petit 
rein  contracté. 

Restaient  les  néphrites  qui,  pendant  tout  le  cours  de  leur 
évolution,  avaient  bien  présenté  tous  les  caractères  assignés  à 
la  néphrite  interstitielle,  et  où  l'on  trouvait  à  l'autopsie  un 
petit  rein  rouge  granuleux  type.  Les  lésions  interstitielles 
prédominent  dans  cette  forme,  mais  on  y  trouve  des  lésions 
de  l'épithélium  des  canalicules.  Quel  a  été  le  point  de  départ? 
Est-ce  par  l'épithélium,  ou  au  contraire  par  le  tissu  conjonc- 
Lii' lui-même  qu'a  débuté  la  néphrite?  Ici  les  divergences 
commencent. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV.  —  il) 
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Tandis  que  les  uns  pensent  qu'ici  aussi  les  lésions  de  l'épi- 
thélium  sont  primitives,  et  qu'en  réalité  toute  néphrite  débute 
par  l'élément  sécréteur; d'autres,  et  c'est  à  cette  opinion  que 
nous  nous  rangerons,  pensent  que  l'origine  épithéliale  ne 
.doit  être  admise  que  pour  une  partie  des  cirrhoses  rénales 
et  que  le  système  vasculaire  et  le  tissu  conjonctif  périvascu- 
laire  jouent  un  rôle  prédominant  dans  l'origine  de  la  plu- 
part des  néphrites  interstitielles. 

Charcot,  qui  avait  été  un  des  plus  chauds  partisans  de 
la  théorie  dualiste,  et  qui  avait  beaucoup  contribué  pour  sa 
part  à  rétablir  la  dichotomie  tranchée  entre  la  néphrite  pa- 
renchymateuse  et  la  néphrite  interstitielle,  Charcot,  disons- 
nous,  admet  maintenant  que  c'est  l  épithélium  qui  est  primi- 
tivement atteint  dans  la  néphrite  interstitielle. 

De  ses  recherches  expérimentales,  entreprises  avec  Gom- 
bault  sur  la  néphrite  saturnine,  il  conclut  que  cette  variété  de 
néphrite  est  une  cirrhose  épithéliale,  les  lésions  de  l'épithé- 
lium  rénal  irrité  par  le  passage  du  plomb  précèdent  celles 
de  la  trame  conjonctive  qui  ne  seraient  que  secondaires. 

De  son  côté,  G.  Ballet  range  le  rein  sénile  parmi  les  cir- 
rhoses épithéliales. 

Charcot  a  même  été  plus  loin,  et,  généralisant  ces  faits,  il  a 
rangé  la  néphrite  interstitielle  primitive  dans  le  groupe  des 
cirrhoses  épithéliales.  L'altération  irrilative  de  l'épithélium 
est  pour  lui  le  lait  primitif  ;  la  lésion  conjonctive  interstitielle 
n'en  est  que  la  conséquence. 

Weigeiï  a  souteuu  la  même  opinion,  ainsi  que  Aufrecht 
pour  lequel  toute  néphrite  est  primitivement  parenchyrna- 
teuse. 

Lépine  admet  que  la  cirrhose  est  toujours  épithéliale, 
mais  il  n'est  pas  d'accord  avec  Charcot  sur  la  cause  de 
cette  cirrhose  épithéliale.  «  Tandis,  dit-il,  que,  pour  mon 
savant  maître,  Firrilation  de  la  cellule  épithéliale  dépend 
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toujours  d'un  excès  de  sa  fonction,  je  serais  assez  disposé  à 
admettre  que,  dans  quelques  cas,  elle  pourrait  résulter  plutôt 
d'une  insuffisance  nutritive.  » 

Enfin  Albert  Mathieu  (Archiv.de  mcd.y  1881,  t.  Ier,  p.  388) 
admet  une  opinion  mixte  :  «  Il  pense  que  les  lésions  artérielle 
et  épithéliale  dépendent  d'une  môme  cause,  qu'elles  évoluent 
parallèlement  et  sans  que  les  secondes  dépendent  des  pre- 
mières. » 

Ainsi  Charcot  et  Gomhault,  Ballet,  Lépinc,  YVeigert, 
Aufreeht  assignent  une  origine  épithéliale,  glandulaire  à  la 
néphrite  interstitielle. 

Ces!  là,  suivant  nous,  une  opinion  trop  exclusive.  L'ori- 
gine épithéliale  n'est  bien  établie  que  pour  la  néphrite  in- 
terstitielle saturnine  et  pour  le  rein  sénile.  Quant  à  la  né- 
phrite interstitielle  primitive,  nous  pensons  avec  Cornil  et 
Brault  que  les  lésions  vasculaires  y  jouent  le  principal 
rôle. 

Passons  donc  en  revue  les  travaux  de  ceux  qui  assignent 
une  origine  artérielle  à  la  néphrite  interstitielle. 

Un  grand  nombre  d'auteurs,  surtout  dans  ces  dernières 
années,  ont  fait  porter  leurs  recherches  sur  les  altérations 
du  système  vaseulaire  dans  la  néphrite  interstitielle  : 

Pour  (jull  et  Sutton,  la  néphrite  interstitielle  chronique 
ne  serait  que  l'expression  d'une  hypertrophie  généralisée  de 
la  gaine  adventice  des  arlérioles  de  V organisme.  Dans  le  rein, 
cette  sclérose  vaseulaire  gagne  le  tissu  conjonctif  interstitiel 
et  en  amène  la  rétraction,  de  là  l'atrophie  granuleuse  de 
l'organe.  Elle  débuterait  par  les  couches  périphériques  du 
rein  pour  cheminer  ensuite  le  long  des  canaux  contournés 
dont  le  revêtement  épithélial  comprimé  subit  la  dégéres- 
cence  granulo-graisseuse. 

Kelsch  a  soutenu  que  celte  sclérose  de  la  tunique  adven- 
tice des  vaisseaux  est  précédée  par  une  endartérite  ou  hyper- 
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plasie  de  la  tunique  interne  qui  aboutit  à  l'oblitération  des 
vaisseaux  intéressés. 

Les  recherches  de  Bartels  plaident  en  laveur  de  la  théorie 
de  Gull  et  Sutton.  L'hyperplasie  conjonctive,  dont  le  point 
de  départ  est  fartério-sclérose,  débute  sous  Tonne  des  loyers 
circonscrits  dans  les  zones  périphériques  du  rein  ;  ces  foyers 
s'accroissent  en  gagnant  la  profondeur. 

Kwald  a  tout  particulièrement  étudié  l'étal  des  artérioles 
de  la  protubérance  chez  les  individus  qui  avaient  succombé 
à  la  néphrite  interstitielle.  La  raison  de  ce  choix  est  que  les 
capillaires  de  celle  région  sont  les  mieux  connus,  ceux  par 
conséquent  dont  nous  pouvons  le  mieux  apprécier  les  alté- 
rations pathologiques.  Kwald  soutient  que  la  prétendue 
itrterio-capillary  fibrosts  de  Gull  et  Sutton  n'est  qu'une 
illusion  d'optique  ;  ce  qu'on  a  pris  pour  la  sclérose  ne  serait 
(pie  la  gaine  adventice  des  petits  vaisseaux  rendue  plus  appa- 
rente par  l'emploi  îles  réactifs,  tels  que  :1a  glycérine,  l'acide 
acétique.  Dans  la  plupart  des  cas  de  néphrite  interstitielle, 
Kwald  a  trouvé  un  épaisissemenl  de  la  tunique  musculaire 
des  petits  vaisseaux,  due  à  une  hypertrophie  des  cellules 
contractiles.  Antérieurement  à  Ewald,  Johnson  et  Galabin 
avaient  signalé  cette  hypertrophie  de  la  tunique  musculaire 
des  petits  vaisseaux. 

Mais,  dans  une  communication  au  congrès  de  Londres, 
Johnson  est  revenu  sur  sa  première  opinion,  et  a  décrit 
comme  couche  conneclive  la  couche  longitudinale  située 
entre  la  membrane  élastique  interne  et  l'endothéliurn. 

Sotnetschewsky  a  repris,  au  laboratoire  de  Reckling- 
hausen,  les  recherches  d'Ewald.  Il  a  trouvé  comme  lui  un 
épaississement  des  petites  artères  de  la  pie-mère,  mais  cet 
épaississement  n'était  pas  produit  par  des  fibres  musculaires, 
mais  bien  par  des  fibres  conjonctives;  en  certains  endroits, 
les  libres  musculaires  étaient  môme  atrophiées. 
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Leyden,  de  son  coté,  tout  en  admettant  l'existence  de  la 
dégénération  hyaline  de  Gull  et  Sutton,  dégénération  qui 
occupe  les  capillaires  et  les  anses  glomérulaires,  fait  de  plus 
jouer  un  rôle  important  à  l'endartérile. 

Lancereaux  a  insisté,  lui  aussi,  sur  la  coexistence  fréquente 
de  l'athérome  des  artères  rénales  et  du  rein  contracté.  Pour 
lui,  la  néphrite  interstitielle  due  à  l'athérome  se  distingue 
par  quelques  caractères  spéciaux  de  la  néphrite  interstitielle 
saturnine  et  du  rein  goutteux.  Cette  néphrite  se  distingue 
par  la  disposition  irrégulière  et  asymétrique  des  lésions  qui 
est  au  contraire  régulière  et  symétrique  dans  la  néphrite 
saturnine  et  le  rein  goutteux. 

Dans  un  mémoire  publié  en  1881,  dans  la  Revue  de  mé- 
decine ,  Martin  étudie  les  lésions  de  l'artério-sclérose  géné- 
ralisée : 

Pour  lui,  cette  artérite  débute  parl'endartère  :  «  La  tunique 
interne  de  la  plupart  des  artérioles  de  l'organisme,  dit-il, 
est  soumise,  pendant  toute  la  durée  de  l'existence,  à  des 
causes  d'irritation  qui  l'enflamment,  l'épaississent  et  en- 
traînent consécutivement  une  diminution  proportionnelle 
de  la  quantité  de  sang  en  circulation,  d'où  résulte  une 
atrophie  des  éléments  nobles  ou  fonctionnels  et  le  dévelop- 
pement du  tissu  conjonctif.  Cette  sclérose  débute  le  plus 
loin  possible  des  troncs  artériels  malades,  là  où  la  nutrition 
est  la  plus  insuffisante.  j> 

Ainsi  Hippolyte  Martin  admet  une  sorte  de  sclérose  dy.<- 
trophique. 

Comme  on  le  voit,  tous  ces  auteurs,  que  nous  venons  de 
passer  en  revue  font  jouer  le  principal  rôle  aux  lésions  vas- 
culaires,  que  les  uns  localisent  dans  la  tunique  adventive, 
d'autres  dans  la  tunique  musculaire,  enfin  d'autres,  et  cette 
opinion  tend  à  prévaloir,  dans  la  tunique  interne. 

On  a  été  plus  loin  encore,  et  les  travaux  les  plus  récents 
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tendent  à  faire  dépendre  les  lésions  artérielles,  l'hypertro- 
phie du  cœur,  et  les  lésions  concomitantes  d'une  même 
cause  générale,  d'une  sorte  de  diathèse  fibreuse. 

C'est  ainsi  que  Debove  et  Lelulle  font  dépendre  l'hyper- 
trophie cardiaque,  si  fréquente  dans  la  néphrite  et  la  né- 
phrite interstitielle  elle-même,  d'une  seule  et  même  cause  : 
•    une  sorte  de  diathèse  fibroïdequi  frappe  non  seulement  les 
vaisseaux,  mais  encore  le  muscle  cardiaque  lui-même. 

Mais  ce  n'est  pas  seulement  la  coïncidence  fréquente  de 
la  myocardile  scléreuse  et  de  la  néphrite  interstitielle  qui  a 
servi  de  base  à  la  théorie  toute  récente  de  la  diathèse  fihroïde. 
On  a  encore  signalé  la  coïncidence  de  la  néphrite  intersti- 
tielle avec  l'insuffisance  aorlique,  avec  les  scléroses  médul- 
laires, et  même  avec  une  gastrite  interstitielle  que  liai  va 
et  Thomayer  considèrent  comme  une  complication  fréquente 
des  néphrites  aiguë  et  chronique.  Duplaix,  dans  son  excel- 
lente thèse,  a  rassemblé  tous  ces  faits  et  en  a  ajouté  de  nou- 
veaux. 

En  somme,  la  forme  la  plus  commune  de  la  néphrite  in- 
terstitielle, celle  qui  a  servi  de  base  à  toutes  les  descriptions, 
n'est  probablement  qu'une  des  manifestations  de  cette  dia- 
thèse qui  tantôt  frappe  le  système  nerveux,  tantôt  le  cœur  et 
les  vaisseaux,  tantôt  le  foie,  tantôt  les  reins,  rarement  tous 
ces  organes  à  la  fois,  mais  souvent  plusieurs  d'entre  eux  a 
un  degré  variable. 

Voilà  donc  une  première  forme  de  néphrite  interstitielle  : 
la  néphrite  interstitielle  de  l'artério-sclérose. 

La  néphrite  saturnine  forme  un  second  groupe;  c'est  une 
cirrhose  glandulaire,  du  moins  dans  un  certain  nombre  de 
cas,  car  nous  verrons  que  les  saturnins  sont  aussi  suscep- 
tibles d'être  atteints  d'arlério-sclérosc  et  par  suite  de  la 
forme  commune  de  la  néphrite  interstitielle. 

Le  rein  goutteux  et  le  rein  sénile,  qui  ont  une  physionomie 
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spéciale,  forment  un  troisième  et  un  quatrième  groupe. 

Enfin,  les  néphrites  interstitielles  ayant  leur  origine  dans 
une  lésion  des  voies  urinaires  forment  un  cinquième  groupe. 
Mais  il  nous  semble  préférable  de  ne  pas  scinder  la  descrip- 
tion des  néphrites  d'ordre  chirurgical.  Aussi  renvoyons-nous 
à  ce  chapitre  pour  l'étude  des  néphrites  interstitielles,  ayant 
leur  origine  dans  une  lésion  des  voies  urinaires. 


ARTICLE  PREMIER 

NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  COMMUNE 
NÉPHRITE  DE  L  '  A  R  TÉ  R  I  0  -  SC  L  É  R  0  S  E  DE  LA  DIATHÈSE  FIBREUSE 


^  1 .  —  Symptôme» 

La  néphrite  interstitielle  chronique  a  un  début  très  insi- 
dieux. Elle  persiste  pendant  des  années  sans  entraîner  de 
troubles  appréciables  dans  l'état  général  des  malades,  qui 
continuent  de  vaquer  à  leurs  occupations  professionnelles. 
C'est  tout  au  plus  si,  de  temps  à  autre,  ils  s'aperçoivent  d'un 
léger  œdème,  trop  circonscrit  et  trop  fugace  pour  les  préoc- 
cuper. Cet  œdème  se  montre  aux  paupières,  le  matin  au 
réveil,  au  pourtour  des  malléoles  le  soir,  quand  les  malades 
se  déchaussent  après  une  journée  de  fatigue. 

Et  pourtant,  à  cette  période  de  latence  qui  peut  durer  des 
années,  la  lésion  rénale  s'accuse  déjà  par  des  modifications 
bien  tranchées  de  la  fonction  urinaire.  La  néphrite  intersti- 
tielle, à  sa  période  d'état,  est  toujours  accompagnée  d'une 
polyurie  qui  force  les  malades  à  des  interruptions  fréquentes 
de  leur  sommeil.  Les  urines,  dont  la  quantité  peut  dans  les 
vingt-quatre  heures  s'élever  jusqu'à  plusieurs  litres  (elle  est 
de  4  à  5  litres  chez  un  malade  que  nous  avons  sous  les  yeux 
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en  ce  moment),  ces  urines  sont  pâles,  limpides,  d'une  faible 
densité;  elles  ne  renferment  que  peu  ou  point  d'albumine. 

Mais,  nous  le  répétons,  ces  œdèmes  erratiques  et  cir- 
conscrits, ces  caractères  de  l'urine,  joints  aux  signes  des 
complications  cardio-vasculaires  dont  il  sera  bientôt  ques- 
tion, peuvent  pendant  cinq,  dix  et  même  quinze  ans,  consti- 
tuer les  seuls  indices  d'une  lésion  rénale  qui  tôt  ou  tard 
engendrera  les  désordres  les  plus  graves. 

Entre  celle  période  insidieuse  et  la  période  ultime,  il  y  a 
place,  en  général,  aux  accidents  variables  rattachés  à  l'uré- 
mie, et  à  la  description  desquels  nous  avons  déjà  consacré 
un  chapitre  spécial.  Dans  celle  phase  intermédiaire,  on  pour- 
rail  jusqu'à  un  certain  point  distinguer  un  certain  nombre 
de  formes  cliniques,  fondées  sur  la  nature  des  accidents 
qui,  par  leur  prédominance,  attirent  au  plus  haut  degré, 
quelquefois  exclusivement,  l'attention  du  médecin. 

Ainsi,  au  milieu  d'une  santé  en  apparence  parfaite,  tel 
sujet  est  pris  de  vomissements  qui  reviennent  à  des  inter- 
valles plus  ou  moins  rapprochés  parfois  incoercibles  et  que 
médecins  et  malades  n'ont  que  trop  de  tendance  à  qualifier 
de  nerveux,  parce  que  l'état  des  organes  digestifs  n'en  fournit 
pas  l'explication.  D'autres  fois,  c'est  une  insomnie,  survenant 
tantôt  sans  cause  appréciable,  tantôt  sous  l'influence  de 
rêves  pénibles,  qui  d'autres  fois  est  dû  au  prurit.  Chez 
d'autres,  ce  sont  des  vertiges.  Parfois,  il  y  a  un  changement, 
très  marqué  du  caractère;  le  malade  devient  morose,  mé- 
lancolique ou  au  contraire  irritable. 

Dieulafoy,  dans  une  série  de  communications  et  de  travaux, 
a  attiré  l'attention  sur  plusieurs  signes  précoces  de  la  néphrite 
interstitielle,  alors  que  l'œdème  et  l'albuminurie  ne  se  mon- 
trent qu'à  intervalles  éloignés  ou  font  même  complètement 
défaut.  Tels  sont  les  troubles  auditifs  que  notre  savant  ami  con- 
sidère comme  plusfréquents queles  troublesdelavuerccsont 
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en  général  des  sifflements  ou  des  bourdonnements  d'oreilles, 
avec  dureté  de  l'ouïe;  le  symptôme  du  doigt  mort  «  sensation 
analogue  à  celle  qu'on  éprouve  quand  on  a  plongé  les  doigts 
dans  la  neige...  L'extrémité  des  doigts  devient  exsangue, 
pâle,  insensible.  » 

Ce  sont  les  doigts,  plus  rarement  les  orteils,  qui 
sont  atteints.  Le  mal  se  localise  le  plus  souvent  à  un,  deux 
ou  plusieurs  doigts,  et  dure  quelques  minutes,  un  quart 
d'heure,  pour  reparaître  à  intervalles  plus  ou  moins  rap- 
prochés; une  impressionnabilité  particulière  au  froid,  à 
laquelle  Dieulafoy  donne  le  nom  de  cryesthésie  brightique. 
Cette  hypereslhésie  au  froid  paraît  localisée  à  certaines  ré- 
gions, aux  pieds,  aux  jambes,  et  rien  ne  réussit  à  réchauffer 
les  malades.  Quelquefois  cette  sensation  anormale  est  loca- 
lisée à  un  pied  ou  à  une  jambe.  Cette  sensation  de  froid  est 
comparable  «  à  des  courants  d'eau  glacée  »  ;  les  malades 
«  ont  froid  à  la  peau  »  suivant  leur  expression.  11  n'y  a  aucun 
changement  de  coloration  cutanée.  «  Ils  n'éprouvent  pas, 
dit  Dieulafoy,  la  sensation  des  gens  qui  sont  prêts  à  fris- 
sonner, c'est  autre  chose;  l'hyperesthésie  au  froid  semble 
localisée  chez  eux  à  la  peau  de  certaines  régions  et  celte 
eryesthésie  n'est  pas  seulement  provoquée  par  le  contact 
d'objets  froids,  elle  est  spontanée  ;  comme  la  sensation  du 
doigt  mort  elle  est  indépendante  de  la  température  ambiante 
et  apparaît  aussi  bien  pendant  les  saisons  chaudes,  » 

D'autres  auront  des  crampes  des  mollets  assez  doulou- 
reuses pour  troubler  le  sommeil.  Tel  autre  est  tributaire  de  la 
migraine,  et  cette  migraine  résiste  à  tous  les  remèdes  dirigés 
contre  elle.  Ou  bien  ce  sera  une  laryngite  chronique,  une 
dyspnée  prise  pour  de  l'asthme,  des  palpitations  extrême- 
ment pénibles,  des  troubles  de  la  vue,  Y impuissance  géné- 
sique,  qui  décideront  le  malade  à  recourir  aux  soins  d'un 
médecin.  Ce  n'est  que  pressé  de  questions  qu'il  lui  parlera 
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de  l'enflure  des  paupières,  constatée  parfois  le  matin,  de 
l'œdème  passager  du  pourtour  des  malléoles,  des  besoins 
fréquents  d'uriner  qui  l'obligent  à  se  lever  la  nuit. 

Il  importe  ici  de  distinguer  entre  les  envies  fréquentes 
d'uriner,  auxquelles  Dieulafoy  donne  le  nom  de  pollakiurie, 
dans  laquelle  l'excrétion  seule  est  troublée,  la  quantité 
d'urine  restant  normale,  et  la  polyurie  qui  est  un  trouble  de 
sécrétion.  Suivant  lui,  la  pollakiurie  peut  être  un  sym- 
ptôme très  précoce  et  précéder  la  polyurie. 

Si  l'un  de  ces  divers  signes,  pris  isolément  n'a  pas  grande 
valeur,  il  n'en  est  pas  de  même  de  leur  réunion,  de  leur 
groupement.  Quand  ils  sont  associés,  lorsqu'on  trouve 
par  exemple  des  envies  fréquentes  d'uriner,  la  sensation 
du  doigt  mort,  des  vomissements  réunis  cbez  le  môme 
malade  ou  encore  de  la  dyspnée,  des  palpitations,  de  la  mi- 
graines, des  troubles  de  la  vue,  alors  l'analyse  quantitative 
et  qualitative  des  urines  s'impose  au  médecin,  eteetexamen, 
à  part  un  petit  nombre  de  cas,  ne  manquera  pas  de  lui  révé- 
ler la  véritable  cause  des  accidents  dont  se  plaint  le  malade. 
Il  lui  reste  aussitôt  à  diriger  son  attention  du  côté  du  cœur 
et  des  gros  vaisseaux  :  la  palpation,  la  percussion,  l'auscul- 
tation, lui  révéleront,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  l'exis- 
tence d'une  hypertrophie  cardiaque  qui  se  caractérise  par 
certains  signes  stéthoscopiques,  sur  lesquels  nous  aurons  à 
revenir  et  d'une  valeur  presque  pathognomonique. 

Vient  ensuite  la  période  terminale.  Tantôt  ce  sont  les  acci- 
dents dyspnéiques  qui  s'aggravent  et  affectent  les  allures  de 
l'asthme  nerveux  avec  attaques  paroxysliques.  Les  accès  de 
faux  asthme  se  terminent  par  des  quintes  de  toux  et  une 
expectoration  spumeuse  et  gagnent  en  fréquence;  finalement 
le  malade  succombe  à  l'asphyxie,  avec  tous  les  signes  de 
l'œdème  pulmonaire. 

Ou  bien  les  troubles  digestifs  dominent  la  scène  ;  l'ano- 
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rexie,  les  vomissements  el  la  diarrhée,  l'albuminurie,  l'in- 
somnie engendrée  par  les  besoins  fréquents  d'uriner,  et 
enfin  par  un  prurigo  rebelle  qui  prive  le  malade  de  sommeil 
pendant  des  mois  entiers,  concourent  à  le  jeter  dans  un  état 
de  cachexie,  et  il  meurt  dans  le  coma. 

Plus  souvent,  ces  troubles  respiratoires  et  gastro-intesti- 
naux ne  sont  que  le  prélude  d'accidents  urémiques  ner- 
veux bien  autrement  redoutables. 

Un  certain  jour,  une  brusque  diminution  de  la  polyurie, 
une  suppression  des  vomissements,  quand  il  en  existe,  une 
céphalalgie  frontale,  distincte  des  attaques  d'hémicranic, 
précèdent  de  près  l'explosion  d'une  attaque  d'éclampsie  uré- 
mique.  Mais  il  faut  savoir  que  des  convulsions  épileptiformes 
peuvent  éclater  sans  aucun  prodrome  et  surprendre  le  ma- 
lade au  milieu  d'un  état  de  santé  des  plus  trompeurs.  En  se 
répétant  coup  sur  coup,  elles  peuvent  entraîner  la  mort  en 
très  peu  de  temps.  Tel  fut  le  cas  d'un  jeune  homme  de  vingt- 
sept  ans  dont  Bartels  rapporte  l'observation  détaillée.  Ce 
jeune  homme,  attaché  au  jardin  botanique  de  Kiel,  n'avait 
eu,  en  fait  d'antécédents  morbides,  qu'un  accès  de  mélan- 
colie à  l'Age  de  seize  ans  et,  quatre  ans  plus  tard,  plusieurs 
attaques  épileptiformes  en  l'espace  de  trois  semaines,  après 
quoi  sa  santé  s'était  entièrement  rétablie.  Depuis  plusieurs 
jours,  sa  lèvre  inférieure  était  agitée  par  des  spasmes  con- 
vulsifs  qui  n'avaient  point  échappé  à  l'attention  de  la  sœur 
du  malade.  Celui-ci  s'était  rendu  dans  un  cercle  littéraire 
et  prenait  part  à  ,1a  lecture  d'un  drame,  lorsque  tout  à  coup 
il  tomba  dans  les  convulsions  avec  perte  complète  de  con- 
naissance. 

Lorsqu'il  revint  à  lui,  il  se  sentait  très  faible,  il  était  en 
proie  au  vertige,  mais  il  n'avait  pas  de  céphalalgie. 

Dans  le  courant  de  la  nuit,  il  eut  deux  autres  attaques 
d'éclampsie.  Le  lendemain  matin,  il  n'avait  pas  rendu  une 
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seule  goutte  d'urine.  Dans  l'après-midi,  nouvelle  attaque 
convulsive.  Le  soir,  le  malade  avait  repris  son  entière  con- 
naissance, il  ressentait  de  la  céphalalgie.  Il  n'avait  toujours 
pas  uriné  dans  la  soirée  et  dans  la  nuit  qui  suivirent.  Les 
attaques  convulsives  se  répétèrent  à  de  si  courts  intervalles 
que  le  malade  ne  reprit  plus  connaissance;  le  lendemain  il 
était  plongé  dans  le  coma. 

A  l'aide  du  calhétérisme,  on  put  retirer  quelques 
drachmes  d'une  urine  trouble,  fortement  albumineuse  et 
qui  renfermait  des  cylindres  en  grand  nombre.  Le  malade 
revint  à  lui  dans  l'après-midi,  les  attaques  d'éclampsie  se 
répétèrent  par  séries  et  la  mort  eut  lieu  dans  le  collapsus. 
L'autopsie  révéla  l'existence  d'une  néphrite  interstitielle 
avec  atrophie  notable  des  reins. 

Le  coma  peut  précéder  les  attaques  d'éclampsie  urémique. 
D'autre  part  les  accidents  convulsifs  peuvent  se  réduire  à 
des  secousses  musculaires,  des  soubresauts  des  tendons, 
dont  l'apparition  est  toujours  de  mauvais  augure. 

11  arrive  encore  que  la  néphrite  interstitielle  se  termine 
par  une  apoplexie  cérébrale.  Celle-ci  peut,  comme  les  atta- 
ques convulsives,  éclater  sans  prodromes  chez  un  sujet  dont 
on  ne  soupçonnait  pas  la  lésion  rénale.  Ainsi  Barlels  men- 
tionne le  fait  d'un  charpentier  qui  fut  un  jour  précipité  sou- 
dainement du  haut  d'un  échafaudage.  On  le  transporte  à 
l'hôpital  où  il  succombe  presque  aussitôt.  A  l'autopsie,  on 
trouva  un  épanchenient  dans  l'hémisphère  cérébral  droit,  qui 
s'était  fait  jour  dans  les  ventricules.  Le  couir  était  hyper- 
trophié, les  reins  présentaient  les  lésions  de  la  néphrite 
interstitielle  atrophique. 

Bright  a  rencontré  l'hémorragie  cérébrale  huit  fois  sur 
cent  cas  :  Frerichs  et  Rosenstein  chacun  onze  Ibis;  Grain- 
ger Stcwart  quinze  fois;  Dickinson  a  constate  sur  soixante- 
quinze  cas  d'apoplexie,  trente  et  une  fois  la  sclérose  rénale. 
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Bcnce  Jones  Ta  trouvée  vingt-quatre  fois  sur  trente-six  cas. 
Wagner  a  vu  vingt-cinq  cas  d'hémorragie  cérébrale  sur  cent 
cinquante  observations  de  rein  contracté.  Bamberger  quatre 
vingt-deux  fois  sur  huit  cent  sept  cas  (Snyers). 

La  fréquence  relative  de  l'apoplexie  cérébrale,  dans  la 
néphrite  interstitielle,  trouve  son  explication  dans  l'hyper- 
trophie concomitante  du  ventricule  gauche  et  dans  les  allé- 
rations  athéromateuses  des  artères. 

Il  en  est  de  même  des  hémorragies,  très  fréquentes  dans 
le  cours  de  cette  variété  de  néphrite.  Elles  se  manifestent 
sous  forme  d'épistaxis,  de  pétéehies,  d'hémorragies  rétin- 
niennes,  de  gastrorragies,  d'entérorragies,  d'hémorragies 
par  la  bouche,  par  les  bronches;  seul  l'appareil  génito- 
urinaire  est  habituellement  respecté  par  celte  tendance 
hémorragipare.  Les  hémorragies  par  le  tube  digestif  et  par 
les  bronches  ont  toujours  une  haute  gravité  ;  leur  abondance 
peut  précipiter  le  dénouement  fatal. 

Suivant  Dekher  (Étude  sur  les  complications  pulmonaires 
de  l'albuminurie.  Th.  de  Paris,  1872),  l'hémorragie  bron- 
chique serait  le  plus  souvent  liée  à  de  l'œdème  pulmonaire  et 
à  du  catarrhe  bronchique. 

L'èpistaxis  se  distingue  par  sa  ténacité  et  par  son  appari- 
tion sans  cause  appréciable.  Lecorché  lui  accorde  une  grande 
valeur  séméiologique.  Lorsqu'on  la  voit  se  reproduire  souvent 
et  avec  abondance  chez  des  adultes  et  des  vieillards,  on  peut 
presque  affirmer,  suivant  hii,  l'existence  d'une  néphrite  inter- 
stitielle. Nous  avons  eu  bien  des  fois  l'occasion  d'observer 
chez  les  vieillards  la  vérité  de  cette  assertion. 

Signalons  à  titre  de  rareté  Y  hémorragie  de  la  caisse  du 
tympan,  coïncidant  avec  une  rétinile  apoplectique  double 
observée  par  Schwartze  (Arch.  fur  Ohrenheilkunde,  B.  IV 
1808),  dans  un  cas  de  mal  de  Bright  avec  hypertrophie 
du  cœur,  et  Y  hématome  de  la  dure-mère  cérébrale  ren- 
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contré  trois  fois  par  Wagner  chez  des  vieillards  (Snyers). 

Parmi  les  complications  graves,  souvent  mortelles,  aux- 
quelles prédispose  la  néphrite  interstitielle,  on  a  signalé  la 
périeardite,  la  pneumonie,  l'endocardite,  les  bronchites,  la 
pleurésie.  Cette  dernière,  il  est  vrai,  est  beaucoup  plus  fré- 
quente dans  la  néphrite  parenchymateuse. 

Enfin  la  néphrite  interstitielle  peut,  à  sa  période  ultime, 
revêtir  l'appareil  symplomatique  des  affections  cardiaques 
à  la  phase  d'asystolie,  c'est  ce  qui  arrive  lorsque  l'hyper- 
sarcose  du  ventricule  gauche  fait  place  à  la  dégénérescence 
graisseuse.  Ce  genre  de  terminaison  est  possible,  fréquent 
peut-être,  mais  nous  croyons  que  Debove  et  Letulle,  qui  ont 
attiré  l'attention  des  médecins  sur  ce  point,  lui  ont  peut-être 
attribué  une  importance  exagérée.  Il  ne  faut  pas  perdre  de 
vue  que,  pour  peu  que  l'atrophie  du  rein,  dans  la  néphrite 
interstitielle  chronique,  soit  prononcée,  l'insuffisance  du 
muscle  cardiaque  entraînera  une  brusque  diminution  de  la 
diurèse  et  par  contre-coup  des  accidents  urémiques  graves 
qui  sont  les  causes  habituelles  de  la  mort  chez  les  malades. 

Après  celle  esquisse  rapide  du  tableau  général  de  la 
maladie,  il  convient  d'entrer  dans  quelques  détails  sur  cer- 
taines de  ses  manifestations. 

1.  Hypehtroniie  cardiaque.  — L'hypertrophie  du  ventri- 
cule gauche  sans  lésion  valvulairc  fait  en  quelque  sorte  partie 
intégrante  de  la  néphrite  interstitielle  chronique  considérée 
par  quelques-uns  comme  une  maladie  plutôt  générale  que 
localisée  dans  les  reins.  Darlels,  si  compétent  dans  les  ques- 
tions de  pathologie  rénale,  ne  l'a  vu  manquer  dans  aucun 
des  nombreux  cas  de  néphrite  interstitielle  chronique  qu'il 
a  eu  l'occasion  d'observer  dans  le  cours  de  sa  carrière.  De 
même  Grainger  Stewart  déclare  que  l'hyperlhrophie  du  ven- 
tricule gauche  ne  fait  jamais  défaut  à  une  époque  un  peu 
avancée  de  la  néphrite.  Traube  a  rencontré  cette  compli- 
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cation  quatre-vingt-treize  fois  sur  cent.  Dickinson  seulement 
trente  et  une  fois  sur  soixante-huit  cas. 

L'hypertrophie  du  cœur  se  manifeste,  cela  va  sans  dire, 
par  un  accroissement  d'étendue  de  la  malité  précordiale, 
par  l'énergie  insolite  du  choc  de  la  pointe  qui  ébranle  toute 
la  paroi  thoracique  antérieure. 

Elle  se  manifeste  encore  à  l'auscultation  par  un  bruit 
morbide  particulier,  connu  sous  le  nom  de  bruit  de  galop. 
Le  bruit  de  galop  consiste  dans  un  triple  bruit,  que  l'on  a 
comparé,  à  juste  titre,  au  bruit  que  produit  le  galop  lointain 
d'un  cheval.  Il  a  son  maximum  entre  le  bord  gauche  du  ster- 
num, le  second  espace  gauche  et  ie  mamelon.  Signalé  tout 
d'abord  par  Sibson,  il  a  été  surtout  l'objet  d'une  étude 
attentive  de  la  part  du  professeur  Polain  et  son  élève  Excha- 
quet.  Ce  bruit  ne  se  montre  pas  à  tous  les  moments  de  la 
néphrite  interstitielle.  Il  apparaît  surtout  au  stade  pré-albu- 
minurique,  au  moment  où  la  tension  artérielle  est  très  élevée. 
Il  disparait  pour  faire  place  à  des  battements  irréguliers,  tu- 
multueux ou  encore  à  un  bruit  de  souffle,  lorsque  le  cœur 
faiblit  et  que  survient  le  stade  d'asystolie  de  la  néphrite  inter- 
stitielle. Quant  à  la  palhogénie  de  ce  bruit  morbide,  Sibson 
l'attribuait  à  un  dédoublement  du  premier  bruit.  La  tension 
étant  plus  considérable  dans  le  système  aorlique  que  dans  le 
système  pulmonaire,  le  ventricule  gauche,  suivant  lui,  met  plus 
de  temps  à  se  contracter,  et  les  deux  bruits  systoliques  ne  sont 
plus  isochrones.  Comme  le  fait  observer  avec  raison  Pitres 
(Des  hypertrophies  et  dilatations  cardiaques  indépendantes 
deslésions valvulaires.  Th.  d'agrégation,  1878),  si  c  ette  théorie 
était  exacte,  il  n'y  aurait  pas  de  raison  pour  que  le  second 
bruit  ne  fût  pas,  lui  aussi,  dédoublé.  Or  s'il  en  est  ainsi  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  ce  fait  est  loin  d'être  constant. 

Leyden  et  Fraentzel  attribuent  le  bruit  de  galop  à  l'asyn- 
chronisme  des  contractions  ventriculaires;  Despine  (de 
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Genève)  et  llayden  à  un  dédoublement  de  la  systole  du  ven- 
tricule s'opéranl  en  deux  temps.  Pour  Despine  le  premier 
temps  est  l'occlusion  des  valvules  auriculo-venlriculaires, 
le  deuxième  le  soulèvement  des  sygmoïdes.  Pour  Hayden,  le 
premier  temps  est  le  choc  de  la  pointe  :  le  second  le  claque- 
ment des  valvules  mitrale  et  tricuspide. 

Pour  Johnson,  le  bruit  du  galop  est  du  à  la  systole  exagérée 
et  bruyante  de  l'oreillette. 

Barié  admet  que  le  bruit  du  galop  est  dû  au  choc  de  l'ondée 
sanguine  pénétrant  dans  le  ventricule.  Pour  Polain,  celte 
théorie  est  insuffisante;  d'abord  parce  qu'elle  ne  s'applique 
pas  à  tous  les  cas,  ensuite  parce  que  le  sang,  affluant  dans  la 
cavité  ventriculaire,  ne  peut  être  assimilé  à  une  masse  cho- 
quante; que  son  choc,  en  tous  cas,  ne  saurait  expliquer  le 
soulèvement  parfois  si  énergique  de  la  paroi  antérieure  du 
thorax;  que  d'ailleurs  l'intensité  du  choc  et  du  bruit  n'est 
en  aucune  façon  proportionnelle  au  volume  présurnablc  de 
l'ondée  sanguine  mise  en  mouvement. 

Polain  a  donné  du  bruit  de  galop  une  explication  plus  ra- 
tionnelle :  pour  lui,  il  ne  s'agit  pas  d'un  dédoublement  du 
premier  bruit,  mais  bien  d'un  bruit  prësystolique  surajouté. 
Le  bruit  de  galop  se  compose  de  trois  bruits  qui  se  succè- 
dent. Pour  Polain,  les  deux  derniers  sont  en  réalité  les  bruits 
normaux  du  cœur.  Le  premier  ne  coïncide  pas  avec  le  choc 
de  la  pointe,  mais  le  précède.  Les  tracés  sphygmographiques 
démontrent  que  ce  bruit  coïncide  avec  un  léger  soulèvement 
du  ventricule,  précédant  la  systole,  et  aussi  avec  la  contrac- 
tion des  oreillettes,  le  soulèvement  de  la  veine  jugulaire,  et 
les  battements  hépatiques. 

Dans  une  communication  faile  au  congrès  de  Grenoble  en 
1885,  Polain  résume  de  la  façon  suivante  sa  manière  de 
voir  sur  la  pathogénie  du  bruit  de  galop  : 

«  Dans  la  théorie  nouvelle  que  je  propose,  dit-il,  le^choc 
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du  galop  résulterait  d  une  brusque  tension  de  la  paroi  ven- 
triculaire  produite  par  la  pénétration  de  l'ondée  sanguine. 
Cette  théorie  s'appuie  sur  les  considérations  suivantes  : 

»  1°  Le  choc  du  galop  est  toujours  diastolique  ; 

»  2°  Il  résulte  évidemment  de  la  pénétration  de  Fondée  san- 
guine avec  laquelle  il  coïncide  toujours  et  qui  est  d'ailleurs 
le  seul  mouvement  actif  qui  se  produise  toujours  à  ce 
moment; 

»  3°  Il  ne  se  rattache  pas  nécessairement  à  la  systole  de 
roreillctte  et  peut  se  produire  sans  que  celle-ci  intervienne  ; 

»  4°  Il  parait  survenir  au  moment  où  la  paroi  ventriculaire 
entre  en  tension  diastolique,  et  il  est  d'autant  plus  accentué 
que  cette  paroi  est  plus  rigide  ou  plus  inextensible,  condi- 
tion qui  augmente  nécessairement  l'intensité  du  choc  pro- 
duit par  toute  membrane  ou  paroi  qui  se  tend  »  (Semaine 
médicale,  1885,  p.  300). 

Suivant  Potain,  le  défaut  d'extensibilité  peut  se  montrer 
dans  deux  conditions  tout  opposées  :  d'une  part  dans  la  sclé- 
rose du  myocarde  ;  telle  qu'on  la  rencontre  dans  la  néphrite 
interstitielle  ou  la  symphyse  cardiaque  ;  d'autre  part,  dans 
l'épuisement  de  la  tonicité  musculaire  (lièvre  typhoïde,  affec- 
tions abdominales).  En  un  mot  «  le  bruit  de  galop  peut  se 
produire  dans  tous  les  cas  où  la  résistance  élastique  du  ven- 
tricule Vemporte  sur  la  tonicité  musculaire,  soit  que  la  pre- 
mière augmente,  soit  que  la  seconde  diminue  et  devienne 
insuffisante  ». 

En  dehors  de  la  néphrite  interstitielle,  le  bruit  de  galop 
se  rencontre  encore  dans  une  foule  de  maladies  aiguës  et 
chroniques  : 

On  peut  l'observer  dans  la  lièvre  typhoïde,  le  typhus,  la 
tuberculisation  miliaire,  la  pneumonie,  le  rhumatisme,  la 
scarlatine,  la  diphtérie,  certaines  cachexies  (maladie  d'Ad- 
dison),  dans  certaines  anémies,  ou  encore  dans  la  symphyse 
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cardiaque,  la  dilatation  cardiaque  droite  d'origine  gas- 
trique, hépatique  ou  intestinale.  Mais  comme,  dans  les 
affections  aiguës  et  cachectiques,  il  est  ordinairement  tran- 
sitoire et  le  plus  souvent  rudimentaire,  que  la  symphyse  car- 
diaque est  très  rare,  que  la  dilatation  cardiaque  d'origine 
ahdominale  s'accompagne  d'autres  signes  stéthoscopiques, 
et  des  caractères  opposés  du  pouls,  Potain  pense  que,  con- 
trairement à  l'opinion  de  Fraentzel,  le  bruit  de  galop  est  un 
signe  très  important  de  la  néphrite  interstitielle.  Il  soutient 
d'ailleurs  que  le  nom  de  bruit  de  tension  diaslolique  lui  con- 
viendrait mieux  que  celui  du  bruit  de  galop,  proposé  par 
Bouillaud.  Le  nom  de  bruit  de  galop  ne  devrait  plus  s'ap- 
pliquer qu'à  celle  des  variétés  du  bruit  qui  simule  véritable- 
ment le  galop  du  cheval. 

Gomme  troubles  fonctionnels,  l'hypertrophie  cardiaque 
donne  lieu  à  des  phénomènes  eongestifset  à  des  palpitations. 
Suivant  Fiïrbringer,  il  y  a  parfois  des  accès  d'asthme  car- 
diaque, parfois  aussi  de  véritables  accès  d'angine  de  poitrine. 
A  la  fin  de  la  maladie,  la  dyspnée  devient  continuelle  et  pré- 
sente les  mêmes  caractères  que  celle  qui  accompagne  les 
affections  du  cœur  à  la  période  d'asystolie.  Cette  asystolie 
tient,  suivant  Leyden,  à  une  dilatation  secondaire  du  ven- 
tricule gauche. 

Enfin  le  poids  radial  est  plein  et  bondissant  et  donne  au 
doigl  de  l'explorateur  une  sensation  si  particulière,  que,  au 
dire  de  Traube,  le  diagnostic  de  la  néphrite  interstitielle 
pourrait  se  faire  au  simple  examen  du  pouls. 

II.  Troubles  de  la  vue.  —  L'amblyopic  est  un  symptôme 
très  fréquent  de  la  néphrite  interstitielle.  Eals  (cité  par 
Snyers)  a  constaté  sur  cent  cas  de  rein  granuleux,  vingt- 
huit  cas  de  lésions  rétiniennes  ;  c'est  souvent  le  premier  en 
date  qui  éveille  l'attention  des  malades.  L'amblyopie  peut 
coïncider  avec  l'intégrité  parfaite  du  fond  de  l'œil  :  elle 
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constitue  alors  un  accident  urémique  et  doit  faire  craindre 
rimminence  des  accidents  cérébraux  de  même  origine. 

Plus  souvent  Pamblyopie,  dans  la  néphrite  interstitielle, 
est  l'expression  d'une  rétinite  à  caractères  propres.  L'acuité 
visuelle  ne  diminue  que  lentement  ;  le  malade  peut  n'avoir 
point  encore  conscience  de  l'affaiblissement  de  sa  vue, 
lorsque  déjà  l'examen  ophtalmoscopique  révèle  des  altéra- 
tions prononcées  du  fond  de  l'œil.  Il  arrive  aussi  que  des 
malades  ne  viennent  consulter  le  médecin  qu'après  avoir 
passé  entre  les  mains  d'un  oculiste.  Voici  les  caractères 
objectifs  de  cette  rétinite  : 

L'examen  ophtalmoscopique  révèle  une  opacité  de  la 
pupille  qui  est  tuméfiée,  d'un  rouge  grisâtre  et  se  délimite 
mal  d'avec  les  parties  environnantes.  Les  veines  du  fond  de 
l'œil  sont  distendues;  elles  cheminent  en  serpentant  et 
otrrent  des  teintes  variables  en  différents  points  de  leur  par- 
«ours.  La  rétine,  d'une  teinte  louche,  est  parsemée  de  foyers 
hémorragiques  arrondis,  à  contours  irréguliers,  qui  recou- 
vrent çà  et  là  les  vaisseaux,  et  de  taches  blanchâtres  dont  le 
diamètre  peut  dépasser  celui  de  la  papille.  La  tache  jaune, 
d'aspect  normal  à  son  centre,  est  parcourue  de  raies  blan- 
châtres vers  sa  périphérie. 

A  la  longue,  l'opacité  de  la  réline  fait  des  progrès,  les 
exsudais  grisâtres  gagnent  en  étendue,  se  fondent  les  uns 
dans  les  autres  pour  former  autour  de  la  papille  une  sorte 
de  bourrelet  qui  envoie  des  expansions  le  long  des  gros 
vaisseaux  du  fond  de  l'œil.  Les  stries  qui  sillonnent  le  pour- 
tour de  la  tache  jaune  vont  également  en  confluant.  Vers  la 
périphérie,  dans  le  sens  du  diamètre  équatorial,  le  fond  de 
l'œil  offre  son  aspect  habituel,  sauf  un  certain  degré  de  stase 
veineuse. 

Presque  toujours  ces  altérations  du  fond  de  l'œil  s'ob- 
servent des  deux  côtés  à  la  fois,  mais  avec  une  inégale  inten- 
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site.  'NYœlker  (de  Kiel)  raeonle,  dans  le  Traité  des  affections 
du  rein  de  Llartels,  qu'il  lui  est  arrivé  trois  Ibis  de  dia- 
gnostiquer la  néphrite  interstitielle  chez  des  sujets  qui  pré- 
sentaient ces  signes  ophtalmoscopiques,  et  qui  lui  avaient 
été  adressés  par  des  confrères  avec  la  mention  «  embolie  de 
l'artère  centrale  de  la  rétine  ».  Et  de  fait,  celte  embolie 
existait  sans  indices  d'une  lésion  des  valvules  ou  des  orifices 
du  cœur.  I  n  de  ces  trois  malades  était  affecté  d'une  hyper- 
trophie colossale  du  cœur. 

DisonsencorequeOelbs(  Vtrc/Mm' s  Arc/i/t;., 1881,1. LXXXVI, 
p.  349)  a  décrit  comme  cause  d'une  amblyopie  saturnine, 
chez  un  jeune  homme  atteint  de  rein  contracté,  une  alté- 
ration hyaline  des  vaisseaux. 

111.  État  des  ukines.  —  La  polyurie,  avons-nous  dit,  esl 
constante  dans  la  néphrite  interstitielle;  il  est  rare  que  la 
quantité  de  l'urine  des  vingt-quatre  heures  ne  se  maintienne 
pas  au-dessus  de  deux  litres.  Mais  quand  le  cœur  faiblit  pour 
une  raison  quelconque  (fatigues,  passions  déprimantes,  ma- 
ladies fébriles  intercurrentes,  troubles  graves  de  la  nutri- 
tion, complications  pulmonaires,  cardiaques),  la  quantité 
d'urine  diminue  considérablement  (Fùrbringer).  Au  con- 
traire, il  n'est  pas  rare  de  voir  la  quantité  d'urine  devenir 
plus  considérable  après  la  cessation  des  accidents  urémiques 
(Wagner),  (iénéralement  l'urine  est  de  couleur  claire,  son 
poids  spécifique  est  très  faible. 

L'albuminurie  n'est  que  temporaire,  sauf  à  la  période  ter- 
minale. Suivant  Wagner,  dans  certains  cas  l'albumine 
manque  dans  l'urine  de  la  nuit,  tandis  que  l'urine  du  jour, 
surtout  lorsque  le  malade  prend  du  mouvement,  en  con- 
tient une  certaine  quantité.  D'ailleurs,  lorsqu'on  trouve  de 
l'albumine  dans  l  ut  ine,  c'est  toujours  en  faibles  proportions 
(2  à  7  pour  1000).  Suivant  Wagner,  l'urine  de  la  néphrite 
interstitielle  ne  contient  pas  plus  d'albumine  pour  mille  que 


Digitized  by  Google 


NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE.  789 

celle  de  la  néphrite  parenchymateuse  en  contient  pour  cent, 
De  telle  sorte  que  la  quantité  qui  transsude  à  travers  le 
filtre  rénal  ne  dépasse  qu'exceptionnellement  le  chiffre  de 
2  grammes  dans  les  vingt-quatre  heures.  Martels  donne  les 
chiffres  suivants  :  |sr,3,  l*r,48,  2*r,l<>>  5*r,96.  Fleischer  a 
trouvé  comme  maximum  8*r,3.  Lancereaux:  10àl5  grammes. 

La  proportion  d'albumine  de  l'urine  de  la  nuit  est,  suivant 
Bartels,  à  celle  l'urine  du  jour,  dans  le  rapport  de  1:15  et 
1:1,3,  si  le  malade  continue  à  circuler,  et  s'il  est  alité  de 
1:1,25  et  1  :  1,50. 

Bartels  a  insisté  sur  le  chiffre  élevé  de  l'urée  contenue 
dans  l'urine  des  malades  affectés  de  néphrite  interstitielle. 
La  quantité  d'urée  des  vingt-quatre  heures  se  rapproche 
sensiblement  du  taux  normal;  nous  avons  vu  que  dans  la 
forme  parenchymateuse  de  la  néphrite  chronique  l'élimina- 
tion do  l'urée  est  en  déficit  marqué,  car  la  quantité  des  vingt- 
quatre  heures  ne  dépasse  guère  15  à  20  grammes.  Ces 
rhiffres  sont  faits  pour  exciter  rélonnement,  si  l'on  compare 
l'extrême  fréquence  des  accidents  urémiques  dans  la  né- 
phrite chronique  dite  interstitielle  à  leurexlrème  rareté  dans 
la  forme  dite  parenchymateuse. 

L'acide  urique  peut  manquer  totalement  (Garrod,  Leh- 
mann,  Ranke,  Neubauer,  Bartels,  etc.,  cités  par  Wagner). 
La  plupart  du  temps  sa  quantité  diminue  beaucoup. 

Les  chlorures  diminuent  le  plus  souvent,  mais  seulement 
vers  la  fin  de  la  maladie. 

Les  phosphates  diminuent  également.  Leur  proportion 
peut  tomber  à  la  moitié  ou  au  quart  de  ce  qu'elle  était  à 
l'état  normal. 

La  moyenne  de  l'acide  phosphorique  déduit  de  dix-huit 
analyses  serait  de  0,5H  par  vingt-quatre  heures. 

Fleischer  a  donné  parallèlement  des  phosphates  à  des 
gens  bien  portants  et  à  des  néphritiques.  Chez  les  premiers, 
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tous  les  phosphates  ingérés  furent  éliminés  dans  l'espace  de 
vingt-quatre  à  quarante-huit  heures;  chez  les  autres,  il  n'y 
a  eu  que  peu  ou  pas  d'augmentation  de  la  quantité  des 
phosphates  dans  l'urine. 

Les  sulfates  diminuent  aussi,  mais  dans  une  proportion 
moindre  que  les  phosphates. 

Les  dépôts  sédimenteux  font  défaut  ou  sont  peu  abon- 
dants. Quand  il  en  existe,  l'examen  microscopique  y  fait  dé- 
couvrir des  cristaux  d'urate  et  d'oxalate  de  soude  et  quelques 
cylindres,  la  plupart  hyalins.  Les  cylindres  granuleux  sont 
beaucoup  moins  nombreux.  Cartels  n'en  a  jamais  rencontré 
dans  les  sédiments,  mais  il  ajoute  qu'il  en  a  trouvé  dans 
l'urine  rendue  à  la  suite  d'une  attaque  d'éclampsie  par  un 
malade  atteint  de  cette  forme  de  néphrite.  Chez  d'autres 
malades,  l'urine  recueillie  en  pleine  attaque  n'en  renfermait 
pas  de  traces.  «  On  peut  se  demander,  dit  à  ce  sujet  le  pro- 
fesseur Charcot,  si  l'accumulation  d'un  grand  nombre  de 
cylindres  hyalins  ou  cireux  dans  les  canalicules  urinifères 
ne  peut  pas  quelquefois  déterminer  la  production  de  l'uré- 
mie. »  Des  cellules  épithéliales,  des  globules  rouges  et 
blancs,  ne  se  rencontrent  qu'en  très  faibles  proportions 
dans  les  urines. 

A.  Robin  a  indiqué  deux  caractères,  non  décrits  jusqu'ici, 
des  urines  de  la  néphrite  interstitielle  :  c'est  en  premier  lieu 
la  présence  dans  ce  liquide  d'une  notable  quantité  d'uro- 
hématine;  c'est  en  outre,  au  microscope,  l'existence  d'amas 
pigmentaires,  cristallins  ou  amorphes,  et  des  masses  grenat, 
vraisemblablement  formées  d'hématoïdine.  Ces  caractères 
peuvent  être  rapprochés  de  ceux  qu'on  observe  dans  les  cas 
de  dénutrition  globulaire  active. 

Suivant  Wagner,  à  tout  moment  de  l'évolution  de  la  ma- 
ladie, il  peut  survenir  une  poussée  aiguë  dans  les  parties  du 
rein  non  atrophiées  jusque-là.  Ces  poussées  aiguës  modi- 
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fient  complètement  la  composition  de  l'urine,  qui  présente 
alors  les  mêmes  caractères  que  dans  la  néphrite  aiguë. 

Il  nous  reste  à  parler  d'un  caractère  des  urines  dans  la 
néphrite  interstitielle,  sur  lequel  Bouchard  a  tout  d'abord 
attiré  l'attention,  et  qui  a  tout  récemment  élé  l'objet  d'une 
étude  expérimentale  de  la  part  de  Dieulafoy;  nous  vou- 
lons parler  de  la  faible  toxicité  de  ces  urines.  Bouchard 
a  posé  en  principe  qu'il  faut  en  moyenne  50  grammes  d'urine 
(mélange  de  toute  l'urine  des  vingt-quatre  heures)  d'un 
adulte  bien  portant  pour  tuer  1  kilogramme  de  lapin,  soit 
100  grammes  pour  tuer  un  lapin  pesant  2  kilogrammes. 

Dieulafoy  a  injecté  à  des  lapins  de  l'urine  des  malades 
«  supposés  brightiques,  mais  non  albuminuriques  »,  et  con- 
stamment l'urine  de  ces  malades  s'est  trouvée  moins  toxique 
que  l'urine  normale.  Dans  une  première  expérience,  un  lapin 
pesant  2  kilos  n'a  été  tué  que  par  160  grammes  d'urine 
morbide  tandis  que,  théoriquement,  il  aurait  dû  être  tué 
par  100  grammes  d'urine  normale.  —  Dans  une  deuxième, 
un  animal  qui  aurait  dû  succomber  après  une  injection  de 
100  grammes  d'urine  normale  a  survécu  à  une  injection 
de  260  grammes.  —  Dans  une  troisième,  un  lapin  pesant 
1995  grammes,  guérit  parfaitement  après  une  injection  de 
95  grammes  d'urine.  —  Dans  une  quatrième,  un  lapin  pesant 
2k  ,210  ne  meurt  qu'après  une  injection  de  285  grammes. 
—  Dans  la  cinquième,  un  lapin  de  2700  grammes  qui,  théo- 
riquement, auraitdû  succomber  à  l'injection  de  130  grammes 
d'urine  normale ,  n'a  succombé  qu'après  l'injection  de 
260  grammes,  c'est-à-dire  le  double.  —  Ces  expériences  sont 
intéressantes,  parce  qu'elles  montrent  mieux  encore  que  les 
analyses  l'insuffisance  de  la  dépuration  urinaire,  et  par  suite 
la  rétention  dans  le  sang  de  tous  les  principes  toxiques  des 
urines.  Elles  sont  encore  intéressantes  à  un  autre  point  de 
vue  :  Si  d'autres  faits  plus  nombreux  venaient  à  confirmer 
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les  expériences  de  Dieulafoy,  on  aurait  là,  dans  les  cas 
douteux,  un  précieux  moyen  de  diagnostic  et  de  pronostic, 
car  il  suffirait  d'injecter  des  urines  du  malade  à  un  animal 
pour  doser  en  quelque  sorte  leur  degré  de  toxicité  et  se  rendre 
compte  approximativement  delà  quantité  de  déchets  retenue 
dans  l'organisme,  et  par  suite  du  degré  de  gravité  de  la  ma- 
ladie. 

IV.  Troubles  dyspeptiques.  — Ils  sont  assez  fréquents  à  la 
période  d'état  de  la  néphrite  interstitielle.  Les  malades  sont 
pour  la  plupart  tourmentés  par  une  soif  très  vive,  qui  les 
pousse  à  hoire  de  grandes  quantités  de  liquide;  dans  ces 
conditions,  ils  passent  volontiers  sous  silence  la  polyurie 
dont  ils  sont  atteints,  lorsqu'on  ne  les  interroge  pas  spécia- 
lement sur  ce  point.  On  observe  encore  chez  eux  de  l'ano- 
rexie. Les  digestions  sont  pénibles,  interrompues  souvent 
par  des  flux  diarrhéiques.  Tôt  ou  tard  éclatent  des  vomisse- 
ments qui  se  montrent  aussi  bien  à  jeun  qu'aux  repas. 
Quand  les  vomissements  affectent  une  certaine  persistance, 
ils  ouvrent  la  scène  aux  accidents  urémiques  les  plus 
graves. 

Les  matières  rendues  par  le  vomissement  présentent  une 
réaction  alcaline  très  prononcée.  Différents  auteurs  affir- 
ment y  avoir  reconnu  la  présence  de  l'urée.  Barlels  n'a 
jamais  réussi  à  faire  cette  constatation. 

Fen\\ïck,\ViIson  Fox,(iull  etSutton  ont  trouvé  danslescas 
de  catarrhe  stomacal  une  altération  fibroïde  avec  atrophie 
delà  muqueuse  gastrique.  Les  vomissements  se  compliquent 
assez  habituellement  d'une  diarrhée,  qui  est  un  accident  de 
même  ordre.  On  n'est  pas  encore  fixé  sur  la  composition 
chimique  des  selles,  mais  la  preuve  que  les  déjections  ren- 
ferment des  principes  irritants  nous  est  fournie  par  les  ulcé- 
rations très  étendues  de  la  muqueuse  de  l'intestin  grêle 
qu'on  trouve  assez  fréquemment  à  l'autopsie  de  ces  malades. 
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Parfois  ces  pertes  de  substances  aboutissent  à  des  coarcta- 
lions  assez  prononcées  du  tube  digestif. 

Y.  Trourles  respiratoires.  —  Nous  avons  déjà  signalé  les 
crises  dyspnéiques  simulant  avec  plus  ou  moins  de  res- 
semblance les  accès  d'asthme,  et  qui  se  terminent  comme 
ceux-ci  par  des  quintes  de  toux  avec  expectoration  spumeuse. 

Nous  avons  dit  aussi  que  la  laryngite  chronique  est  une 
des  manifestations  de  la  néphrite  inlerstiliclle,  plus  fré- 
quente peut-être  qu'on  ne  pourrait  le  croire,  si  l'on  s'en 
rapporte  aux  descriptions  classiques. 

Le  professeur  Lasègue  a  décrit,  dans  un  très  remarquable 
travail,  les  diverses  formes  sous  lesquelles  peuvent  se  pré- 
senter les  états  bronchio-pulmonaires  survenant  chez  les 
albuminuriques. 

«  La  plupart  de  ces  localisations  pulmonaires  de  l'albumi- 
nurie, dit-il,  sont  passagères,  toutes  sont  mobiles,  variables 
d'extension  et  d'intensité,  impossibles  à  immobiliser  pendant 
la  vie  et  sans  fixité  même  après  la  mort.  » 

lue  judicieux  clinicien  de  la  Pitié  établit  quelques  types 
dont  il  est  le  premier  à  contester  la  rigueur,  à  cause  des 
transformations  qu'ils  sont  aptes  à  subir  : 

«  t°  La  forme  la  plus  simple  et  la  plus  commune  est  celle 
à  laquelle  on  a  donné  à  tort  le  nom  à' œdème  pulmonaire,  en 
tenant  compte  de  l'auscultation  plus  que  de  l'évolution  de 
la  maladie. 

»  2"  La  deuxième  forme  répond  à  un  degré  plus  avancé  de 
la  lésion  ;  elle  n'éveille  plus  l'idée  d'un  œdème,  mais  celle 
d'une  bronchite,  d'une  pneumonie  superficielle  ou  d'une 
pleurésie;  en  réalité,  elle  ne  rentre  dans  la  définition 
d'aucune  de  ces  maladies. 

t>  3°  La  troisième  forme  comprend  les  cas  dans  lesquels  la 
bronchite  s'élève  aux  proportions  de  la  broncho- pneu  mon  te. 
Elle  débute  comme  les  précédentes  unu  iclu  et  la  transfor- 
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mation  s'opère  au  bout  de  peu  de  semaine?,  soit  par  une  gra- 
duation plus  ou  moins  lente,  soit  après  un  très  court  espace 
de  temps.  » 

Nous  ne  pouvons  malheureusement  suivre  l'auteur  dan> 
son  étude  des  bronchites  albumimiriques  complexes,  modi- 
fiées dans  leur  aspect,  dans  leurs  symptômes,  dans  leur 
développement,  par  la  coïncidence  d'affections  cardiaques, 
d'affections  pulmonaires  persistantes  ou  concomitantes, 
d'urémie  à  ses  divers  degrés.  La  néphrite  peut  produire  la 
dyspnée  de  deux  manières  : 

1°  Par  l'intermédiaire  d'une  lésion  des  organes  respira- 
toires (œdème  ou  congestion  pulmonaire,  pleurésie)  ; 

2"  Par  l'intermédiaire  des  centres  nerveux. 

La  dyspnée  qui,  sous  le  rapport  du  diagnostic,  mérite  le 
plus  de  fixer  l'attention,  est  la  dyspnée  avec  accès  nocturnes. 
Celle-ci  se  présente  sous  deux  formes  :  l'asthmatique  et  l'u- 
rémique.  L'asthmatique,  qui  est  la  plus  rare,  s'accompagne 
de  raies  sibilants  et  ronflants,  et  de  tout  le  cortège  habituel 
des  signes  de  l'accès  d'asthme.  La  dyspnée  urémique, 
signalée  par  Bright  et  Wunderlich,  revendique  ces  accès  de 
suffocation,  le  plus  souvent  nocturnes,  avec  agitation 
extrême,  dans  lesquels  l'exploration  du  thorax  ne  donne  que 
des  résultats  négatifs  ;  et  d'autre  part  celle  modification  par- 
ticulière du  rythme  respiratoire  connue  sous  le  nom  de  phé- 
nomène de  Cheync-Slokes,  qui  consiste,  comme  on  le  sait, 
en  une  succession  d'inspirations  bruyantes  et  difficiles  et 
des  intervalles  d'apnée  que  Guffer  a  étudiée  cliniquement  et 
expérimentalement  dans  sa  thèse  inaugurale. 

VI.  Migraine.  —  C'est  une  des  manifestations  les  plus 
fréquentes  de  la  néphrite  interstitielle,  a  la  période  où  la 
lésion  rénale  est  si  souvent  méconnue,  dette  héinicranic, 
qu'il  ne  faut  pas  confondre  avec  la  céphalalgie  prodromique 
des   attaques  convulsives,  a  souvent  comme  caractères 
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propres,  la  durée  et  la  violence  insolite  des  crises  doulou- 
reuses. Les  paroxysmes  peuvent  durer  plusieurs  jours.  La 
douleur  hémicranienne  peut  irradier  le  long  de  la  nuque  et 
des  nerfs  du  plexus  brachial.  Dans  un  cas  semblable,  Cartels 
a  constaté  une  anesthésie  presque  totale  de  la  face  et  des 
doigts,  du  côté  où  siégeait  rhémicranie.  Les  accès  reve- 
naient avec  une  assez  grande  régularité,  environ  toutes  les 
semaines;  dans  les  intervalles,  l'anesthésie  faisait  place  à 
îles  fourmillements. 

VII.  Urémie.  —  Nous  n'avons  pas  à  revenir  sur  les  accidents 
urémiques  convulsifs  et  comateux;  nous  nous  sommes 
suffisamment  étendus  sur  ce  sujet  dans  le  chapitre  consacré 
à  la  pathologie  générale. 

VIII.  Prurigo.  — En  parlant  des  éruptions  chez  les  brigh- 
tiques  en  général,  nous  avons  signalé  les  accidents  pruri- 
gineux. Le  prurigo  s'observe  surtout  dans  les  cas  de  néphrite 
interstitielle,  et  ce  n'esl  pas  une  des  moindres  souffrances 
endurées  par  les  malades,  que  les  démangeaisons  empêchent 
quelquefois  de  dormir  pendant  des  mois  entiers.  A  une 
époque  avancée  de  la  néphrite  interstitielle,  la  peau  des 
malades  est  souvent  recouverte  d'une  sueur  visqueuse,  ayant 
une  odeur  urineuse.  Il  peut  arriver  encore  qu'en  pareille 
circonstance  la  peau  se  recouvre  dans  une  certaine  étendue 
d'un  dépôt  pulvérulent  blanchâtre,  formé  par  l'urée  en  sus- 
pension dans  la  sueur  et  qui  se  cristallise  lors  de  Pévapora- 
tion  du  liquide.  Ainsi  Bartels  cite  le  fait  d'un  malade,  parvenu 
à  la  dernière  période  de  la  néphrite  interstitielle  atrophique, 
plongé  dans  le  coma  et  dont  la  barbe  s'incrusta  tout  d'un 
coup  de  petites  aiguilles  cristallines,  absolument  comme  si 
elle  avait  été  recouverte  d'un  dépôt  de  givre.  Chez  un  autre 
malade,  Bartels  a  vu  la  face  et  la  poitrine  couvertes  de 
semblables  cristaux,  pendant  les  deux  jours  qui  précédèrent 
la  morl. 
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IX.  Névralgies.  —  Fùrbringer  a  encore  signalé  des  névral- 
gies dont  le  siège  varie,  mais  qui  affectent  cependant  le  plus 
souvent  le  plexus  sciatique. 

X.  La  Gangrène  symétrique  des  extrémités  a  été  observée 
par  Roques  comme  complication  de  cette  variété  de  néphrite, 

$  2.       Anntomle  pathologique 

bi,  au  point  de  vue  anatomique,  la  néphrite  saturnine  a, 
dans  un  certain  nombre  de  cas  du  moins,  une  origine  épi- 
Ihéliale,  il  n'en  est  plus  de  môme  dans  la  forme  commune 
de  la  néphrite  interstitielle.  C'est  à  cette  forme  que  Cornil  et 
ttrault  donnent  le  nom  de  cirrhose  vasculaire. 

Les  lésions  qui  répondent  à  la  période  initiale  de  la 
néphrite  interstitielle  chronique  ne  peuvent  nous  èlre  ré- 
vélées que  dans  le  cas  de  mort  accidentelle.  Rindlleisch, 
Dickinson,  Klebs,  nous  ont  donné  de  l'état  du  rein,  à  celte 
période,  une  description  fondée  sur  de  tels  cas,  et  dont  voici 
les  principaux  traits  : 

1°  Période  initiale.  —  Le  rein  a  son  volume  normal  ou  est 
hypertrophié.  Sa  capsule  fibreuse  s'enlève  sans  peine  et  on  ne 
découvre  pas,  à  la  surface  de  l'organe,  les  granulations  dont 
elle  est  parsemée  à  la  période  d'atrophie.  A  la  coupe,  le 
parenchyme  rénal  offre  une  teinte  grisâtre  qui  pourrait  faire 
croire,  à  première  vue,  qu'il  s'agit  d'une  néphrite  paren- 
chymaleuse.  Mais  l'examen  microscopique  fait  voir  aisément 
qu'il  n'en  est  rien.  En  elfet,  à  celte  période  initiale,  l'épilhé- 
lium  des  canalicules  est  indemne  de  toute  lésion  appréciable. 
Maison  découvre  des  cellules  et  des  noyaux  embryonnaires 
en  très  grand  nombre  qui  infiltrent  la  trame  conjonctive  du 
rein.  C'est  celte  infiltration  qui  communique  à  l'organe 
malade  sa  teinte  grisâtre.  Il  n'y  a  pas,  comme  dans  la  néphrite 
parenchymateuse,  compression  des  vaisseaux:  ceux-ci  se 
laissent  injecter  sans  peine,  ce  qui  prouve  bien  que  la  teinte 
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grisâtre  du  parenchyme  rénal  n'est  pas  le  fait  de  l'anémie. 

2°  Période  atrophiqtte.  —  A  une  période  avancée  de  la 
néphrite  interstitielle,  les  reins  présentent  des  altérations 
bien  autrement  caractéristiques;  ce  sont  elles  qu'on  ren- 
contre dans  la  grande  majorité  des  autopsies  de  sujets  qui 
succombent  à  cette  maladie,  et  qui  permettent  de  diagnos- 
tiquer du  premier  coup  cette  forme  de  néphrite. 

I.  Lésions  macroscopiques.  — Les  reins  sont  plus  ou  moins 
diminués  de  volume,  leurs  dimensions  peuvent  être  réduites 
à  celles  qu'ils  présentent  chez  les  très  jeunes  enfants  ;  leur 
poids  est  en  rapport  avec  le  degré  de  cette  atrophie.  Leur 
surface  est  inégale,  bosselée  :  de  là  le  nom  de  rein  granu- 
leux, d'atrophie  granuleuse.  Leur  couleur  est  d'un  rouge 
plus  ou  moins  foncé  (petit  rein  roiuje).  La  capsule  est  for- 
tement adhérente,  et,  en  la  détachant,  on  arrache  toujours  des 
lambeaux  de  substance  corticale,  qui  renferment  des  glomé- 
rules  plus  ou  moins  altérés.  Ainsi  dépouillée  de  son  enveloppe 
fibreuse,  la  surface  du  rein  apparaît  parsemée  de  petites 
granulations  miliaires,  qui,par  leur  teinte  jaunâtre,  tranchent 
sur  la  coloration  rouge  foncé  du  tissu  environnant.  Toujours 
on  découvre  entre  ces  granulations  de  petits  kystes  à  contenu 
liquide,  d'un  diamètre  égal  ou  supérieur.  C'est  à  la  présence 
de  ces  granulations  et  de  ces  petits  kystes  que  le  rein  doit 
son  aspect  granuleux. 

En  pratiquant  des  sections  à  travers  l'organe,  on  constate 
que  sa  consistance  est  fortement  accrue  :  on  éprouve  en  effet 
une  assez  grande  résistance  à  diviser  le  parenchyme  rénal 
avec  l'instrument  tranchant.  Sur  les  surfaces  de  coupe,  on 
reconnaît  bien  vite  que  l'atrophie  intéresse  d  une  façon 
prépondérante  la  substance  corticale  ;  celle-ci  peut  être 
réduite  à  une  coque  de  quelques  millimètres  d'épaisseur, 
qui  enveloppe  les  cônes  de  substance  médullaire.  Presque 
toujours  cette  couche  amincie  de  substance  corticale  est 
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parsemée  d'un  nombre  variable  de  petits  kystes  semblables 
à  ceux  qu'on  dérouvre  à  la  surface  d'un  rein  dépouillé  de 
son  enveloppe  fibreuse. 

Les  cônes  de  substance  médullaire  sont  toujours  beaucoup 
moins  atrophiés  que  la  substance  corticale,  d'un  rouge  tantôt 
foncé,  tantôt  plus  ou  moins  pale.  Jamais  ils  n'ont  cette 


Fïg.  :18.  -  Cirrhose  rénale. 

Le»  parois  hy.dines  des  lub  -s  urini fores  /.//  sont  épaissies  ;  on  voit  en  b  les  noyaux  des 
cellules  plates  qui  existent  k  leur  face  Interne  sous  l'épi  tluMium.  L'un  de  ces  tubes  pré- 
sente en  d  un  cylindre  avec  le*  empreintes  c  de  cellules  el  de  boules  qui  se  trouvaient 
à  sa  surface  au  moment  de  aa  coagulation.  Le  tube  urini f ère  voisin  contient  des  cellul-s 
e,  desquamocs  et  granulo-graisseuses. 

Figure  emprunté.-  à  l'ouvrage  do  Corn  il  et  Brault  \ Étude  iur  la  patholoqir  du  rein,  I8SJ). 

coloration  jaunâtre  qu'on  leur  trouve  dans  les  cas  d'atrophie 
des  reins,  consécutive  à  la  néphrite  parenchymateuse  chro- 
nique. 

Les  calices  et  le  bassinet  peuvent  être  rétrécis,  plus 
souvent  ils  sont  dilatés  en  ampoule  ;  cette  dilatation  peut 
n'être  d'ailleurs  qu'apparente. 

11.  Lésions  histologiques.  —  Voici  re  qu'on  constate  sur 
une  coupe  parallèle  aux  surfaces  libres  de  l'organe  : 

Nous  supposons  que  l'examen  porte  sur  un  rein  déjà 
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considérablement  atrophié.  En  ce  cas,  on  découvre  dans  la 
substance  corticale  des  travées  de  tissu  conjonctif  infiltré  de 
jeunes  cellules  et  de  noyaux,  lorsque  la  lésion  n'est  pas 
encore  parvenue  à  une  période  très  avancée.  Au  sein  de  ces 
travées  conjonctives,  les  canaux  urinifères  sont,  comme  les 


Fig.  :j(,i.  —  Néprite  interstitielle  (Rein  contracté i. 

Cênpt  faite  sur  un  rein  contracté,  perpendiculairement  à  la  direction  des  lobules. 

Les  parties  claire*,  forment  la  granulation,  correspondent  au  centre  ilu  lobule  el  repré- 
sentent la  coupe  de*  canaux  collecteurs.  Les  parties  foncées  qui  circonscrivent  la  gra- 
nulation, sont  constituée*  par  les  tubes  contournés,  atrophiés  par  du  tissu  embryonnaire 
de  nouvelle  formation,  el  par  les  glomcrules. 

Fignrt  demi-schématique,  d'après  les  préparations  de  Kelsch. 

(Is<;ok$  sur  les  maladies  des  reins  du  professeur  Charcot.) 

vaisseaux  qui  les  entourent,  atrophiés  par  compression. 
Mais  hAtons-nous  de  dire  que  cette  hyperplasie  conjonctive 
n'est  accusée  que  dans  les  interstices  des  pyramides  de 
Ferrein.  Par  suite,  ce  sont  les  tubes  urinifères  sinueux,  ou 
eanaux  contournés,  qui  se  détachent  de  chaque  pyramide  de 
Ferrein  pour  gagner  les  glomérules  eux-mêmes  qui  pâtiront 
le  plus  de  la  compression  et  de  la  rétraction  du  tissu  con- 
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jonctif  hyperplasic.  Les  canaux  contournés  apparaissent  en 
effet  isolés  ou  serrés  les  uns  contre  les  autres,  sous  forme  de 
filaments,  ou  de  tubes  très  minces  renfermant  encore  des 
traces  de  leur  revêtement  épithélial  (Voy.  fi£.  38  et  39). 

A.  GrantUations.  —  Les  tubes  collecteurs  placés  au  centre 
de  chaque  lobule  ou  pyramide  de  Ferrein  conservent  leur 
diamètre  normal  ou  sont  même  dilatés,  à  mesure  que  les 


Fig.  40.  —  Section  du  rein  dans  un  cas  de  néphrite  interstitielle 

très  avancé. 

«,  Ti«su  cunjunctif  formé  ée  libre»  et  de  cellules  plates;  —  b,  Section  d'un  lulic  urinifère 
atrophié  qui  présente  au  milieu  de  sa  lumière  la  section  d'un  petil  cylindre  colloïde;  — 
h,  Un  tube  urinifère  contenant  aussi  un  cylindre  colloïde  et  dont  les  cellules  e'pitbé 
liuli'S  sont  aplaties  ;  —  g,  Tube  urinifère;  —  c,  Cellule»  plates  de  revêtement  d'un 
ky«te  formé  au*  dépens  lies  tubes  urinifères  cl  qui  contient  une  substance  colloïde 
r,  à  lames  concentriques  et  un  amas  ^rsnuleux  central  f,  formé  de  granulations  d'hc- 
metine;       f,  fuisseau  sanjruin  (Grossissement  de  -J'MJ  diamètres». 

(Figure  empruntée  au  Traité  d'histolûgir  pathologique  de  Cornil  et  Rentier.) 

travées  tic  l issu  conjonclif  interposées  entre  deux  lobules 
voisins  vont  en  se  rétractant;  ces  lobules  font  saillie  à  la 
surface  du  rein.  Ainsi  se  forment  les  granulations  visibles  à 
l'œil  nu  qui  ne  sont  donc  que  des  pyramides  de  Ferrein 
ratatinées  à  la  périphérie  par  suite  de  la  rétraction  du  tissu 
conjonclif  qui  sépare  les  pyramides  entre  elles. 

H.  Kystes.  —  Dans  certaines  néphrites  interstitielles,  on 
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trouve  à  côté  des  lésions  habituelles  de  petits  adénomes  et 
des  kystes  qui  ont  fait  l'objet  d'une  étude  particulière  de  la 
part  deSabourin  (Archives  de  physiologie ,  1882;  — Revue 
de  médecine,  1881).  On  trouve, en  pareil  cas, les  reins  parsemés 
de  petites  tumeurs,  les  unes  dures,  jaunâtres,  d'autres  ra- 
mollies à  leur  centre  et  ressemblant  comme  aspect  aux  foyers 
ocreux  du  ramollissement  cérébral.  Leur  structure  est  la 
suivante  :  ils  sonl  formés  de  cavités,  remplies  plus  ou  moins 
par  des  végétations  nées  de  la  paroi  et  tapissées  d'un  épithé- 


Fig.  41.  —  Néphrite  interstitielle . 

Coup,»  de  deux  tubes  uriaiArM  kystiques  remplis  de  matière  colloïde  a,  au  milieu  du 
laquelle  ou  voil  des  cylindres  hyalins  de  même  nalure,  bb'. 

l  ib'.irr  emprunte-  au  Trait.'  d'histohyic  pathologique  de  Corail  et  Kanvier. 

liuin  qui  est  tantôt  cubique  tantôt  cylindrique.  A  une  certaine 
période,  1  epilliélium  se  gonfle  :  les  cellules  se  confondent, 
subissent  la  régression  graisseuse,  et  on  trouve  alors  un 
strorna  nbrillaire,  reste  de  la  charpente  des  villosités,  et  un 
contenu  finement  granuleux,  qui,  à  unepériode  plus  avancée 
encore,  se  fond,  et  fait  place  à  une  cavité,  à  un  véritable 
kyste  (lig.  41). 

Les  adénomes,  suivant  Sabourin,  se  développent  chacun 
dans  un  segment  tubulaire  limité.  C'est  ce  qui  explique  à  la 
fois  leur  limitation  et  leur  bénignité,  la  compression  et 
l'atrophie  des  tubes  voisins,  ainsi  que  la  gangue  conjonc- 

I.ABADIE-LAGRAYB.  IV.  —  51 
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tive  formant  une  barrière  à  leur  extension,  en  les  enkystant. 

Quant  à  la  relation  qui  unit  les  adénomes  à  la  néphrite, 
il  est  difficile  de  la  saisir,  et  Sabourin  conclut  ainsi  : 

c  Du  problème  constituant  l'histoire  des  adénomes  du 
rein,  nous  connaissons  deux  termes  : 

»  1°  L'existence  des  adénomes  et  leur  évolution  ; 

»  2°  La  subordination  de  leur  existence  à  l'existence  de  la 
cirrhose  rénale. 

»  Quant  au  troisième  terme,  c'est-à-dire  l'intermédiaire 
entre  la  néphrite  et  ces  tumeurs,  il  nous  fait  absolument 
défaut.  » 

Dans  un  travail  publié  dans  les  Archives  de  Wirchow,  en 
1883,  Grawitz  pense  que  ces  adénomes  sont  développés  aux 
dépens  des  capsules  surrénales.  Sabournin  combat  cette 
manière  de  voir  qui  ne  repose  suivant  lui  sur  aucun  fait 
positif. 

C.  Glomèrules.  —  a.  Artères  des  glomérules.  —  C'est  là  que 
Ton  tend  à  localiser  aujourd'hui  les  lésions  initiales,  primor- 
diales de  la  néphrite  interstitielle.  Tout  le  monde  est  d'accord 
pour  admettre  que  les  artères  glomérulaires  sont  épaissies, 
condensées,  mais  tandis  que  les  uns  (Gull  et  Sutton,  Thoma, 
Mahomed,  Senator,  Sotnitschewsky,  Ziegler,  Leyden) font  con- 
sister cet  épaississement  dans  une  artério-sclérose  ayant  son 
siège  dans  la  tunique  adventice  des  artères  du  rein,  d'autres, 
et  celle  opinion  tend  à  prévaloir  aujourd'hui,  la  fonteonsister 
dans  une  endartérite  oblitérante.  Cornil  et  Brault,  Fischl  et 
Schûtz,  II.  Martin,  se  rangent  à  cette  dernière  manière  de 
voir.  Sans  nier  les  lésions  de  la  périartérite,  ils  considèrent 
celles-ci  comme  secondaires. 

Enfin  d'autres  encore,  tout  en  admettant  l'existence  des 
lésions  artérielles,  ne  leur  accordent  qu'un  rôle  secondaire, 
(l'est  ainsi  que  Cohnheim  ne  voit  dans  l'épaississement  des 
parois  vasculaires,  dans  la  vraie  atrophie  granuleuse,  que 
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l'artérite  secondaire  de  Friedlânder  qui  se  greffe  si  souvent 
sur  les  inflammations  interstitielles  des  différents  organes. 
Buhl,  Rindfleiseh,  Southey,  Ewald,  sont  du  même  avis.  Pour 
Johnson,  l'hypertrophie  de  la  tunique  musculaire  des  artères 
dans  les  différentes  régions  du  corps  serait  la  conséquence 
de  l'hypertrophie  du  cœur,  et  cela  dans  presque  tous  les  cas 
de  néphrite  interstitielle.  Wagner  pense  également  que 
l'endartérite  n'est  qu'un  processus  secondaire.  Il  admet  avec 
Weigert  que  dans  la  néphrite  interstitielle  comme  dans 
la  néphrite  parenchymateuse,  les  lésions  débutent  p:.r 
1  epithélium,  et  les  glomérules  par  l'élément  sécréteur. 
Weigert  fait  observer  que  dans  les  cas  ou  il  y  a  destruc- 
tion de  l'épithélium,  sans  irritation  du  rein,  ainsi  dans 
l'Iiydronéphrosc,  dans  les  processus  destructifs  de  répit  hé- 
lium qui  succèdent  à  l'empoisonnement  |>ar  l'acide  c  h  fo- 
rnique, processus  qui  laissent  intact  l'élément  interstitiel, 
on  voit  survenir  des  lésions  en  tout  analogues  au  rein  con- 
tracté. 

b.  Stroma  du  glomêrule.  —  Les  glomérules  sont  atrophiés 
à  un  degré  variable,  et  le  tissu  conjonctif  interstitiel  enserre 
de  toutes  parts  le  peloton  vasculaire.  On  n'y  trouve  le  plus 
souvent  aucun  élément  cellulaire.  La  capsule  elle-même  est 
épaissie,  mais  rétractée. 

Peu  à  peu  la  capsule  anhiste  des  glomérules  se  plisse,  s«« 
tasse  sur  elle-même;  son  contenu,  c'est-à-dire  le  bouquet 
artériel,  s'atrophie,  les  anses  vasculaires  qui  le  constituent 
étant  étouffés  par  le  tissu  conjonctif  qui  leur  est  interposé  et 
qui  se  rétracte  après  s'être  hyperplasié.  Ce  bouquet  vascu- 
laire finit  par  se  réduire  à  une  masse  informe  de  tissu  fibroïde 
au  sein  de  laquelle  il  est  facile  de  distinguer  des  vaisseaux; 
on  y  découvre  quelques  cellules  étoilées.  Entre  cette  masse 
centrale  et  la  capsule  s'amassent  des  granulations  et  des 
cellules  granuleuses,  qui  peuvent  distendre  le  glomérule, 
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lorsque  la  rétraction  du  tissu  ambiant  n'est  pas  encore  très 
avancée. 

Au  «lire  de  Grainger  Stewart,  quelques-uns  des  petits 
kystes  de  la  substance  corticale  sont  constitués  par  des  glo- 
uiérulesdonl  les  anses  vasculairesont  disparu  parctouffcment 
ut  dont  la  capstde  est  distendue  par  une  masse  colloïde;  il 
affirme  avoir,  un  paruil  cas,  rutrouvé  le  bouquet  vasculaire 
aplati  contre  la  face  interne  de  la  capsule.  Klubs  a  reconnu 
l'exactitude  de  ces  données. 

Suivant  Cornil  etBrault,  «  quand  on  examine  attentivement 
lesglomérules  les  moins  altérés,  on  ne  trouve  jamais  du  mul- 
tiplication des  cellules  de  la  capsule  de  ttowmann,  ou  de  la 
uouclie  périvasculairu  du  glomérulu,  rappelant  en  quoi  que 
ru  soit  les  altérations  des  néphrites  diffuses.  Aussi  pensent- 
ils  (iue  l'atrophie  dus  glomérules  se  fait  trùs  lentement,  et 
suis  phénomènes  inflammatoires  proprement  dits.  Les  anses 
des  glomérules  s'épaississent,  un  tissu  tibroïde  se  substitue 
aux  anses  vasculaires,  et  le  champ  du  la  circulation  se  limite 
de  plus  en  plus.  »  % 

c.  Artères  interlobulaires.  —  Suivant  Cornil  et  Brault,  elles 
présentent  presque  toujours  lus  lésions  du  l'endartérite, 
parfois  même  d  'endartérile  et  d  athéromu. 

La  tunique  moyenne  est  presque  toujours  épaissie;  cnlin 
la  tunique  externe  est  épaissie  et  sclérosée  quand  les  lésions 
sont  avancées  et  que  l'artère  traverse  une  plaque  du  sclé- 
rose. 

d.  Tubes  urini/rre*.  —  Lus  tubes  contournés  dans  la  partie 
qui  avoisine  le  glomérulu  sont  toujours  atrophiés  à  un  degré 
variable  et  plongés  dans  une  ganguu  conjonctive  qui  est 
d'autant  moins  serrée  et  moins  fibreuse  (pie  Ton  s'éloigne 
davantage  du  glomérule.  Il  en  est  de  même  dans  le  voisinage 
des  vaisseaux  (artères  et  veines  interlobulaires)  :  là  aussi  les 
lésions  du  tissu  conjonctif  sont  très  prononcées,  pour  de- 
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venir  de  moins  en  moins  considérables  à  mesure  qu'on  s'en 
éloigne. 

Quant  aux  tubes  atrophiés  eux-mêmes,  aussi  bien  les  tube  s 
droits  de  la  substance  médullaire  que  les  tubes  contournés, 
leur épithélium est  formé,  suivant  Cornil  etBrault,  «  de  petites 
cellules  cubiques  ou  pavimenteuses,  de  forme  indifférente 
en  un  mot  ».  Ils  contiennent  des  cylindres  byalinsou  colloïdes. 
La  membrane  basale  des  tubes  atrophiés  est  en  général 
épaissie  (fig.  42). 

Lorsque  l'atrophie  de  la  substance  corticale  par  rétraction 


Fig.  42.  —  Néphrite  interstitielle  [Rein  contracté). 

Tubes  urinifères  atrophiés  et  contenant  de  petites  cellules  en  partie  désintégrées  et  de» 
granulations  graisseuse1*  (Grossissement  do  420  diamètres). 

(Cornil  et  Ranvier.) 

du  tissu  conjonctif  est  parvenue  à  ses  dernières  limites,  on 
aperçoit,  sur  une  coupe  transversale,  une  infinité  de  petits 
kystes  microscopiques,  tellement  serrés  qu'ils  se  touchent 
en  certains  points;  des  sections  de  tubes  urinifères  remplis 
par  une  masse  colloïde  analogue  au  contenu  des  kystes; 
enfin  des  petits  amas  de  tissu  hbroïde,  derniers  vestiges  des 
glomérules.  Par  la  dissociation  de  la  substance  corticale  ainsi 
altérée,  on  parvient  à  isoler  des  chapelets  de  petits  kystes, 
formés  aux  dépens  de  tubes  urinifères  étranglés  en  plusieurs 
points  de  leur  trajet. 

Dans  les  cônes  de  substance  médullaire,  les  tubes  collec- 
teurs et  les  tubes  de  llenle  sont  intacts  dans  leur  structure, 
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mais  ils  contiennent  des  cylindres  hyalins;  le  t issu  eonjonctif 
interstitiel  est  plus  ou  inoins  épaissi,  suivant  que  le  processus 
est  à  une  période  plus  ou  moins  avancée. 

A  mesure  qu'on  se  rapproche  du  centre  des  granulations, 
les  tubes  sont  de  moins  en  moins  altérés,  ceux-ci  sont 
souvent  dilatés;  leur  épilhélium  est  normal  ;  le  plus  souvent 
il  ne  contient  pas  de  granulations  graisseuses,  contraire- 
ment à  ce  qui  existe  dans  la  néphrite  diffuse. 

Il  y  a  quelquefois,  suivant  Cornil  ctBrault,  à  la  périphérie, 
des  granulations  et  extravasalions  sanguines,  et  des  caillots 
fibrineux  remplissant  la  cavité  des  tubes. 

Comme  on  le  voit  dans  la  forme  type  que  nous  décrivons 
ici,  les  lésions  prédominent  autour  dos  artères  et  arlérioles 
et  l'élément  sécréteur  du  rein  n'est  altéré  que  dans  les  par- 
tics  déjà  envahies  par  la  sclérose.  C'est  donc  bien  d'une  cir- 
rhose vasculaire,  d'une  maladie  des  artères  du  rein  qu'il 
s'agit. 

A  coté  de  celte  forme  en  quelque  sorte  classique,  il  existe 
des  cas,  assez  rares  il  est  vrai,  qui  ne  rentrent  pas  dans  la 
description  générale. 

Ainsi,  dans  certaines  néphrites  interstitielles,  Cornil 
et  Braull  ont  trouvé  une  infiltration  de  jeunes  cellules  au 
milieu  des  plaques  de  sclérose  et  pensent  qu'il  s'agit  d'une 
poussée  aiguë  dans  le  cours  d'une  néphrite  chronique. 
D'autres  fois,  il  paraîtrait  y  avoir,  dans  certains  cas,  une 
diapédèse  des  globules  blancs. 

e.  Lésions  secondaires.  —  Comme  autres  lésions  qui  font 
en  quelque  sorte  partie  intégrante  de  la  maladie,  nous  avons 
à  mentionner  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche,  qui  peut 
avoir  fait  place  à  la  dégénérescence,  puis  des  lésions  des 
petits  vaisseaux  tant  du  rein  que  des  autres  organes,  et  dont 
nous  croyons  devoir  renvoyer  l'étude  au  chapitre  consacré  à 
la  pathogénir  de  la  néphrite  interstitielle.  Très  souvent  on 
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trouve  des  lésions  rétiniennes  d'un  caractère  spécial  et  qui 
intéressent  à  la  fois  les  deux  yeux. 

On  a  signalé,  d'autre  part,  la  coexistence  fréquente  d'in- 
jlammations  interstitielles  d'autres  organes,  telle  que  la  cir- 
rhose du  l'oie,  l'épaississement  de  la  capsule  et  de  la  trame 
conjonctive  de  la  rate,  la  pneumonie  interstitielle  (Charoot). 
Ces  faits  ont  été  invoqués  en  faveur  de  la  théorie  de  la 
diathèse  fibroïde  dont,  au  dire  de  certains  auteurs  (Sutlon), 
la  néphrile  interstitielle  ne  serait  en  quelque  sorte  qu'un 
épiphénomène. 

§  3.  —  Pathofcénle 

I.  Hypertrophie  du  cœur.  —  Pour  expliquer  le  méca- 
nisme de  l'hypertrophie  cardiaque,  complication  à  peu  près 
«distante  de  la  néphrite  interstitielle,  trois  théories  princi- 
pales ont  été  proposées  : 

V  La  première,  soutenue  par  Rayer,  par  Reinhardt,  Bam- 
berger,  Bergson,  ne  mérite  d'être  citée  que  pour  mémoire. 
Elle  fait  de  l'hypertrophie  du  ventricule  gauche  la  lésion 
primordiale  qui  entraîne  à  sa  suite  l'altération  des  reins. 
Rosenstein,  qui  s'était  rallié  à  cette  théorie,  l'a  ensuite  aban- 
donnée. Trauhe  et  Kelsch  ont  bien  fait  voir  que  cette  assimi- 
lation du  rein  cardiaque  et  de  la  néphrite  interstitielle  était 
fautive.  Cette  question  ne  saurait  donc  plus  aujourd'hui  être 
discutée.  L'assimilation  du  petit  rein  granuleux  atrophique 
et  du  rein  cardiaque  n'est  pas  plus  fondée  au  point  de  vue 
anatomo-pathologique  qu'au  point  de  vue  clinique. 

2°  La  seconde  théorie,  celle  qui  réunit  peut-être  le  plus 
grand  nombre  de  partisans,  fait  dépendre  au  contraire  l'hy- 
pertrophie cardiaque  de  la  lésion  rénale. 

Pour  les  uns  (Traube,  Fothergill,  Mohamed,  Beckmann) 
l'atrophie  rénale,  en  diminuant  le  champ  artériel  périplié- 
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rique,  augmente  les  résistances  au  cours  du  sang;  d'où 
élévation  de  la  tension  artérielle  en  amonl  du  rein.  Il 
se  produirait  ainsi  une  hypertrophie  eardiaque  d  origin» 
mécanique. 

D'autres  (Bright,  Senhouse  Kirkes),  ont  supposé  que 
l'urée,  accumulée  dans  le  sang:  par  suile  de  son  élimination 
insuflisantc  par  les  reins,  surexcite  le  muscle  cardiaque  ; 
celui-ci  se  contracte  avec  une  plus  grande  énergie  et  se  dé- 
veloppe en  conséquence 

Gordon,  comme  Trauhe,  subordonne  l'hypertrophie  car- 
diaque à  une  élévation  de  la  tension  artérielle.  Mais  celle-ci 
serait  causée  non  point  par  une  oblitération  des  artérioles  du 
rein,  mais  par  le  resserrement  de  tous  les  petits  vaisseaux 
de  la  périphérie,  conséquence  de  l'appauvrissement  du  sang 
en  globules  et  en  albumine,  (i.  Johnson  attribue  an  contraire 
la  contraction  des  vaisseaux  de  la  périphérie,  cause  pro- 
chaine de  l'hypertrophie  cardiaque,  à  la  surexcitation  du 
centre  \aso-moleur  par  un  sang  chargé  d'urée.  Celte  con- 
traction permanente  des  petits  vaisseaux  de  l'organisme 
entraine  l'hypertrophie  de  leur  tunique  contractile,  dont  il 
a  été  question  plus  haut,  et  qui  est  niée  par  tîull,  Sutton. 
Charcot,  Kelsch.  La  théorie  de  Johnson  lient  donc  le  milieu 
entre  celle  de  Bright  et  celle  de  Gordon  ;  elle  l'ait  intervenir 
à  la  lois  la  rétention  d'urée  dans  le  sang  et  le  resserrement 
des  artérioles  de  la  périphérie. 

Zalewsky  (180!))  et  Oscar  AVeitling  (1870).  dont  l'opinion 
est  plus  qu'hypothétique,  supposent  que  la  lésion  rénale 
engendre  une  névrose  réflexe  du  cœur  qui  se  produit  par 
des  contractions  exagérées  de  cet  organe  et  conduit  de  la 
sorte  à  son  hypertrophie. 

Pour  Lépine,  l'hypertrophie  cardiaque  est  due  dans  un 
certain  nombre  de  cas  à  la  dyscrasie.  Il  cite  à  l'appui  une 
expérience  d'Israël  où  il  se  produisit  une  endartérite  à  la 
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suite  d'une  opération  sur  le  rein.  II  y  avait  à  la  fois  une  né- 
phrite interstitielle  double  et  une  hypertrophie  cardiaque. 
«  Comment  ici  comprendre  l'endartérite,  dit-il,  si  ce  n'est 
par  l'existence  d'une  dyscrasie.  » 

:]°  Enfin  la  lésion  rénale  et  l'hypertrophie  cardiaque  ont 
été  considérées  comme  des  effets  concomitants  d'une  seule 
et  même  cause.  PourFrerichs,  cette  cause  réside  tantôt  dans 
l'alcoolisme,  tantôt  dans  l'intervention  du  froid  humide. 
Pour  (iull  et  Sutlon,  elle  n'est  autre  que  cette  diathèse  sclé- 
reuse  qui  atteint  tous  les  vaisseaux  de  la  périphérie.  Du  côlé 
des  reins,  cette  sclérose,  en  évoluant  comme  il  a  été  indiqué, 
aboutit  peu  à  peu  à  l'atrophie  granuleuse  de  ces  organes. 
D'autre  part,  en  supprimant  l'élasticité  de  l'ensemble  des 
petits  vaisseaux,  elle  accroît  les  résistances  au  cours  du 
sang  :  le  mécanisme  de  l'hypertrophie  cardiaque  serait  donc 
le  même  que  dans  les  cas  d'athérome. 

Debove  et  Le  Tulle,  dans  leur  travail,  se  sont  érigés  en 
défenseurs  de  la  théorie  qui  fait  de  la  lésion  cardiaque  et  de 
la  lésion  rénale  deseffets  synchrones  d'un  état  général,  d'une 
diathèse  fibreuse  :  seulement,  pour  ces  deux  observateurs 
distingués,  l'hypertrophie  cardiaque,  en  pareil  cas,  réside 
non  point  dans  une  hypersarcose ,  c'est-à-dire  dans  une 
liyperplasie  des  fibres  musculaires,  mais  dans  une  sclérose 
des  éléments  conjonctifs  du  muscle  cardiaque.  Cette  asser- 
tion est  fondée  sur  l'examen  fait  à  l'œil  nu  et  au  microscope 
de  sept  cœurs  hypertrophiés  provenant  des  sujets  qui  avaient 
succombé  à  la  néphrite  interstitielle.  «  Il  est  facile  de  recon- 
naître, disent  ces  auteurs,  que  les  travées  conjonctives  qui 
séparent  les  fibres  musculaires  présentent  une  épaisseur 
beaucoup  plus  considérable  qu'à  l'état  normal.  Ces  travées 
ont  une  résistance  telle  qu'en  frottant  la  coupe  avec  le  pin- 
ceau perpendiculairement  à  sa  surface  on  peut  chasser  les 
éléments  musculaires,  le  slromaconjonctif est  isolé,  et  on  se 
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rond  compte  de  son  développement  exagéré.  En  d'autres 
points,  ce  tissu  est  encore  beaucoup  plus  développé,  il  forme 
de  véritables  plaques  fibreuses,  d'étendue  el  de  configura- 
tion variables,  au  milieu  desquelles  apparaissent  des  fibres 
musculaires  en  voie  d'atrophie.  De  ces  dernières,  les  unes 
sont  de  volume  presque  normal,  d'autres  très  atrophiées, 
d'autres  enfin  sont  réduites  à  un  point  rouge,  coloré  par  le 
carmin.  »  Et  plus  loin  :  «  On  pourrait  nous  objecter  qu'il 
s'agit  d'une  hypertrophie  ne  portant  pas  seulement  sur  le 
tissu  musculaire,  mais  simultanément  sur  le  tissu  conjonetif. 
Mais  ce  dernier  a  présenté  un  développement  trop  considé- 
rable pour  admettre  cette  hypothèse,  et  d'ailleurs  elle  est 
encore  réfutée  par  l'existence  des  plaques  scléreuses  où 
les  libres  musculaires  <ont  encore  étouffées  par  le  tissu 
conjonetif.  » 

Cette  conclusion  est  peu  conforme  aux  données  de  l'obser- 
vation clinique;  dans  la  néphrite  interstitielle,  en  effet, 
l'augmentation  d'énergie  des  contractions  cardiaques,  l'élé- 
vation de  la  tension  intra-artérielle  qui  en  est  la  con- 
séquence, sont  des  faits  indéniables,  acceptés  par  tous  les 
cliniciens.  Est-ce  que  la  sclérose  du  tissu  conjonetif  avec 
étouffement  des  fibres  musculaires  du  cœur  est  coneiliable 
avec  ces  données?  Non;  une  telle  lésion  aboutit  au  résultat 
inverse.  11  est  possible  qu'à  la  période  terminale  de  la  né- 
phrite, lorsque  la  suractivité  cardiaque  s'est  dissipée  pour 
faire  place  à  des  troubles  circulatoires  qui  font  croire,  au  lit 
du  malade,  à  une  affection  cardiaque  plutôt  qu'à  une  né- 
phrite, ces  troubles  soient  la  conséquence  de  l'étouffemcnt 
des  fibres  musculaires  hypertrophiées  par  la  sclérose  con- 
jonctive qui  prend  le  dessus.  Mais  ce  qui  nous  parait  inad- 
missible, c'est  de  nier  l'hypertrophie  de  l'élément  contrac- 
tile du  myocarde  à  la  période  initiale  el  à  la  période 
d'état  de  la  maladie,   lorsque  les  preuves   cliniques  de 


Digitized  by 


NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE.  811 

1  \  suractivité  du  cœur  s'imposent  à  l'esprit  de  tout  obser- 
vateur non  prévenu.  Du  reste,  après  avoir  nié  l'hypersar- 
cose,  Debove  et  Le  Tulle  en  admettent  l'existence  d'une  façon 
manifeste.  En  effet,  dans  le  travail  que  nous  venons  de  citer, 
nous  trouvons  les  lignes  suivantes  qui  nous  semblent  en 
contradiction  flagrante  avec  les  précédents  extraits  de  leur 
mémoire  :  «  L'hypcrplasie  conjonctive  gêne  l'action  des 
fibres  musculaires  du  cœur  ;  celles-ci,  obligées  de  se  con- 
tracter plus  énergiquement,  s'hy périt ophient  par  un  méca- 
nisme analogue  à  celui  qui  est  généralement  admis  poul- 
ies affections  cardiaques  d'origine  valvulaire.  La  différence 
serait  dans  le  siège  de  l'obstacle  valv  ulaire,  c'est-à-dire  cavi- 
taire  dans  un  cas  et  intra-pariétal  dans  l'autre.  »  Il  y  a  donc 
bien  hypertrophie  des  éléments  contractiles  du  cœur,  à  un 
moment  de  la  népbrite  interstitielle.  Cette  hypertrophie 
serait,  de  l'avis  de  Debove  et  Le  Tulle,  autant  et  plus  même 
l'effet  de  la  sclérose  fibreuse  du  myocarde  que  celui  de  l'al- 
tération scléreuse  de  la  paroi  des  petits  vaisseaux.  Il  était 
généralement  admis  que  cette  hypertrophie  des  fibres  mus- 
culaires du  cœur  faisait  place,  à  une  période  avancée  de  la 
néphrite  interstitielle,  à  la  dégénérescence  graisseuse.  Les 
recherches  de  Debove  et  Le  Tulle  tendent  à  démontrer  que 
c'est  une  atrophie  simple,  un  étoulVement  des  libres  muscu- 
laires par  les  progrès  de  la  sclérose  conjonctive,  qui  engendre 
la  déchéance  du  muscle  cardiaque  à  une  période  avancée  de 
la  maladie.  Cette  particularité  mérite  d'être  notée  cl  cons- 
titue un  point  des  plus  intéressants  et  des  plus  nouveaux. 

Ewald,  dans  ses  recherches  que  nous  avons  mentionnées 
plus  haut,  avait  élé  frappé  de  ce  fait  que  l'hypertrophie  car- 
diaque, dans  la  néphrite  interstitielle,  est  constante,  mais 
non  l'altération  des  petits  vaisseaux.  Donc  celle-ci  ne  com- 
mande pas  la  première.  Ce  qui  le  frappa  encore  davantage, 
ce  fut  de  trouver  un  rapport  constant  entre  le  poids  du  cœur 
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et  celui  des  deux  reins  réunis  :  des  pesées  répétées  lu î  dé- 
montrèrent que,  plus  l'atrophie  des  reins  esl  prononcée, 
plus  le  cœur  est  gros  et  pesant.  Les  récentes  recherches 
expérimentales  de  Gravvilz  et  Israël  confirment  cette  donnée 
empruntée  à  la  pathologie  humaine.  Les  résultats  obtenus 
par  Grawitz  et  Israël  peuvent  se  résumer  dans  les  faits 
suivants  : 

L'extirpation  d'un  rein  chez  des  animaux  jeunes,  vigou- 
reux, en  bon  étal,  est  suivie  d'une  hypertrophie  du  rein 
laissé  en  place.  Les  animaux  continuent  à  jouir  d'une  trè> 
bonne  santé.  II  s'agit  là  d'une  hypertrophie  vraie  avec  aug- 
mentation de  volume  des  glomérules  de  Malpighi  et  des  cel- 
lules épithéliales  des  canaux  contournés.  Ceux-ci  sont  de- 
venus plus  sinueux,  preuve  qu'ils  se  sont  allongés. 

Chez  les  vieux  animaux,  chez  ceux  dont  l'état  général  et  la 
nutrition  sont  en  souffrance,  l'hypertrophie  du  rein  laissé 
en  place  fait  défaut,  elle  est  remplacée  par  l'hypertrophie 
cardiaque.  Celle-ci  était  quelquefois  insuffisante,  et  alors  on 
voyait  se  développer  des  hydropisics  (ascite,  hydrothorax). 
Quelques  animaux  de  cette  catégorie  ont  succombé  à  des 
troubles  dont  l'origine  urémique  était  manifeste,  et  alors 
l'autopsie  démontrait  l'absence  d'hypertrophie  cardiaque. 

(îrawïtz  et  Israël  ont  pu  encore  s'assurer  par  des  déter- 
minations manométriques  directes  que  ni  l'extirpation  ni 
l'atrophie  de  l'un  des  reins  n'entraînent  l'élévation  de  la 
pression  int  ra- va  s  c  ul  a  i  r  e . 

Plus  récemment  Straus,  liant  farlère  rénale  d'un  côté, 
chez  des  cobayes,  a  amené  l'atrophie  du  rein  correspondant, 
et  en  même  temps  l'hypertrophie  compensatrice  de  l'autre 
rein  et  l'hypertrophie  du  cœur  et  cela  sans  sclérose.  Ce* 
expériences  sont  favorables  à  la  théorie  de  Traube,  et  sem- 
blent démontrer  que  l'hypertrophie  cardiaque  peut  se  déve- 
lopper sans  qu'il  y  ait  besoin  du  concours  de  l'artério-sclérose. 
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Cependant  il  faut  observer  que  la  ligature  d'une  artère  rénale 
ne  réalise  pas  exactement  les  conditions  de  l'obstacle  à  la 
circulation  qui  est  le  fait  de  la  néphrite  interstitielle. 

II.  Polyvrie.  —  Pour  expliquer  la  polyurie,  dans  la  né- 
phrite interstitielle,  on  a  incriminé  successivement  l'hyper- 
trophie du  ventricule  gauche,  le  ralentissement  de  la  circu- 
lation rénale,  la  perméabilité  exagérée  de  la  paroi  des 
vaisseaux  du  rein,  conséquence  des  altérations  qui  caracté- 
risent la  néphrite  interstitielle,  telle  que  nous  l'avons  définie 
par  voie  d'exclusion. 

Ces  deux  faits  :  ralentissement  de  la  circulation  rénale  et 
perméabilité  plus  grande  des  vaisseaux,  ont  été  l'objet  d'une 
démonstration  directe  de  la  part  «le  Thomas  :  cet  expéri- 
mentateur a  poussé  des  injections  de  solutions  albumi- 
neuses  à  travers  des  reins,  les  uns  intacts  dans  leur  struc- 
ture, les  autres  envahis  par  les  lésions  de  la  néphrite 
interstitielle.  11  a  pu  mettre  en  évidence  le  ralentissement 
du  cours  des  liquides  dans  les  reins  de  celte  seconde  caté- 
gorie. 11  a  attribué  ce  résultat  à  rélouiïement  d'une  partie 
des  capillaires  et  des  petits  vaisseaux  du  rein  par  la  proli- 
fération conjonctive,  et  au  rétrécissement  de  leur  lumière 
que  beaucoup  d'artères  subissent  par  suite  de  l'épaississe- 
ment  de  leur  paroi.  Ces  altérations  intéressent  surtout  la 
portion  sécrétante  des  reins,  les  anses  vasculaires  des  glo- 
mérules  et  les  vaisseaux  situés  en  amont.  En  poussant  les 
injections  de  matière  colorante  dans  les  vaisseaux  d'un  rein 
ainsi  altéré,  Thomas  a  vu  les  particules  colorées  se  répandre 
dans  les  espaces  limités  par  les  capsules  de  liowmann  et  les 
«•anaux  urinifères.  Or,  ces  extravasations  sont  tout  à  fait 
exceptionnelles,  lorsqu'on  opère  sur  des  reins  non  altérés 
dans  leur  structure. 

III.  Albuminurie.  —  L'accroissement  «le  perméabilité  de 
la  paroi  des  vaisseaux  et  le  ralentissement  du  cours  du  sang 
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dans  les  reins  peuvent  nous  rendre  compte  de  l'albumi- 
nurie. L'hypertrophie  cardiaque  entrave  l'albuminurie  :  voilà 
pourquoi  celle-ci  ne  devient  abondante  qu'à  une  période 
avancée  de  la  maladie,  lorsque  la  dégénérescence  graisseuse 
du  myocarde  anéantit  les  bénéfices  de  l'hypertrophie. 

La  pauvreté  de  l'urine  en  matières  exlractives  s'explique 
par  la  polyurie.  Cette  pauvreté  n'est  pas  relative;  pour 
l'urée,  par  exemple,  la  quantité  totale  éliminée  dans  les 
vingt-quatre  heures  se  maintient  plutôt  au-dessus  qu'au- 
dessous  du  niveau  physiologique. 

IV.  Accidents  urémiques.—  Les  accidents  urémiques  gra- 
ves, les  attaques  éclamptiqnes,  le  coma  qui  parfois  les  pré- 
cède, toujours  les  suit,  éclatent  constamment  i  la  suite  d'une 
brusque  cessation  de  la  poluirie.  C'est  une  des  raisons  qui 
nous  les  font  attribuer  à  une  rétention  dans  le  sang  des 
principes  destinés  à  traverser  les  reins,  sans  qu'on  puisse 
spécifier  les  agents  nocifs  qui  interviennent  tout  particu- 
lièrement dans  le  développement  de  ces  accidents.  Kn 
traitant  de  la  pathogénie  de  l'urémie,  nous  avons  dit  que 
Traube  attribue  les  accidents  convulsifs  à  l'œdème  du  cer- 
veau, favorisé  par  l'état  hydrémique  du  sang.  Pour  Traube, 
l'attaque  éclamptique  exige  en  outre,  comme  condition  sine 
quà  non  une  exagération  subite  et  préalable  de  la  pression 
intra-arlérielle.  Cette  théorie,  diamétralement  opposée  à 
l'interprétation  que  nous  avons  cru  devoir  adopter  des  acci- 
dents urémiques  cérébraux,  s'accorde  difficilement  avec  ce 
fait  que  les  attaques  déclampsie  urémique  sont  précédées 
d'une  diminution  brusque  et  considérable  des  urines.  Lue 
élévation  de  la  tension  vasculaire  devrait  entraîner  le  ré- 
sultat inverse.  Toujours  est-il  que  Traube  a  publié  des  obser- 
vations de  néphrite  interstitielle  où  l'explosion  des  attaques 
convulsives  fut  précédée  par  une  élévation  subite  de  la  pres- 
sion artérielle,  sans  diminution  de  l'abondance  des  urines. 
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Plus  récemment  Stricker  a  publié  un  nouveau  lait  de  ce 
genre.  L'impartialité  nous  force  d'ajouter  que  Traube,  ins- 
piré par  sa  théorie,  a  eu  l'idée  de  prescrire  un  médicament 
qui  passe  pour  abaisser  la  pression  sanguine  :  le  chloroforme 
en  inhalations,  remède  dont  l'efficacité  relative  n'est  pas 
contestable. 

V.  Œdème,  hydropisies.  —  (Voy.  le  chapitre  Hydropisies 
en  général). 

VI.  Hémorragies.  —  Quant  à  la  tendance  hémorragipare 
que  présente  la  néphrite  interstitielle,  l'explication  en  doit 
être  cherchée  dans  les  lésions  des  vaisseaux  périphériques 
et  du  cœur  et  aussi  dans  l'altération  du  sang,  si  conscien- 
cieusement étudié  par  Quinquaud. 

Voici  quelles  seraient  les  altérations  du  sang  dans  les 
néphrites. 

Dans  la  néphrite  interstitielle,  l'hémoglobine  descend 
vers  07  grammes  en  moyenne,  les  matériaux  solides  du 
sang  atteignent  le  chiffre  de  74-  au  minimum.  Dans  la  né- 
phrite parenehymateuse,  l'hémoglobine  descend  à  60  gram- 
mes et  les  matériaux  solides  arrivent  au  chiffre  de  60  à 
55  grammes  et  même  parfois  à  un  chiffre  inférieur  (Quin- 
quaud, Chimie  pathologique,  1880). 

VII.  Rétinite.  —  On  n'a  pas  jusqu'ici  donné  d'interpréta- 
tion plausible  du  développement  do  cette  rétinite  à  carac- 
tères spécifiques,  preuve  que  ce  n'est  pas  une  complication 
fortuite  comme  le  veulent  les  auteurs  anglais. 

§  4.  —  Marche.  —  Durée.  —  Termlainl»oH 

La  inarche  de  la  néphrite  interstitielle,  nous  l'avons  déjà 
dit,  est  très  lente.  Pendant  fort  longtemps  l'existence  de  la 
lésion  rénale  peut  passer  inaperçue.  Aussi  n'est-il  pas  pos- 
sible d'assigner  à  cette  maladie  une  durée  précise  ;  en  gé- 
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néral,  elle  ne  tue  les  malades  qui  en  sont  affectés  qu'au 
boni  de  plusieurs  années.  —  Dickinson  a  observé  des  cas 
qui  ont  duré  dix,  quinze,  vingt  ans;  Bartels  sept  ans,  Gull 
quinze  ans,  Wagner  dix  ans. 

Jamais  la  néphrite  interstitielle  chronique  n'aboutit  à  la 
guérison.  La  cause  prochaine  de  la  mort  réside  tout  autant 
dans  la  lésion  cardiaque  que  dans  la  lésion  rénale  :  cela  est 
incontestable.  Debove  et  Le  Tulle  ont  eu  raison  de  faire  res- 
sortir la  prédominance  des  troubles  circulatoires  d'origine 
cardiaque  dans  la  période  ultime  de  la  néphrite  intersti- 
tielle. Mais  il  ne  faudrait  pas  croire  que  ce  soit  un  fait  con- 
stant, même  chez  les  individus  qui  sont  depuis  fort  longtemps 
sous  le  coup  de  cette  affection  rénale.  Pour  être  dans  le 
vrai,  il  faut  donc  dire  que  beaucoup  de  malades  allée  lés  de 
néphrite  interstitielle  succombent  avec  tous  les  symptômes 
qu'on  trouve  à  la  période  d'asystolie  des  lésions  organiques 
du  cœur,  (le  sont  ceux  chez  lesquels  l'hypersarcose  du  cœur 
a  été  anéantie  par  la  prolifération  du  tissu  conjonclif  ou  par 
la  dégénérescence  graisseuse  des  libres  musculaires.  Beau- 
coup de  ces  malades  meurent  (Y hémorragie  cérébrale.  Nous 
avons  dit  que,  dans  les  cas  de  néphrite  interstitielle,  les  cir- 
constances les  plus  favorables  au  développement  de  cette 
grave  complication  se  trouvent  réalisées  :  l'hypertrophie 
cardiaque  d'une  part,  et  l'altération  des  peitts  vaisseaux  de 
l'autre.  On  est  alors  autorisé  à  admettre  que  la  lésion  des 
petits  vaisseaux  de  l'encéphale  était  déjà  très  prononcée  à  un 
moment  où  le  cœur  hypertrophié  était  encore  capable  de 
développer  des  clforls  considérables.  Enlin,  dans  les  cas  où 
l'atrophie  rénale  atteint  son  plus  haut  degré,  alors  que  les 
fonctions  du  cœur  sont  encore  relativement  intactes,  ce 
sont  surtout  les  accidents  urémiques  qui  menacent  la  vie  du 
malade.  En  effet,  chez  les  sujets  morts  dans  les  convulsions 
et  dans  le  coma,  on  trouve  habituellement  les  glandes  ré- 
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nalcs  réduites  à  des  dimensions  minimes,  au  volume  d'une 
noix,  par  exemple. 


§       —  P©a»*ee*  congestlve«  dam  le  roum  de  la 
■éphrlte  liiter«itlllelle 

Suivant  Wagner,  il  survient  parfois  dans  le  cours  d'une 
néphrite  interstitielle, jusque-là  latente, des  poussées  aiguës, 
caractérisées  par  de  la  lièvre,  parfois  de  l'herpès  lahialis,  et 
des  urines  sanguinolentes.  11  y  a  rarement  de  l'œdème,  rare- 
ment de  l'urémie.  La  mort  est  plus  souvent  amenée  par  une 
maladie  intercurrente.  A  côté  des  lésions  habituelles  des 
néphrites  aiguës  congestives,  on  trouve  à  l'autopsie  des 
lésions  plus  anciennes,  telles  que  des  traînées  cicatricielles, 
de  l'atrophie  des  canaliculesetdes  glomérules  ;  Wagner  range 
ces  cas  sous  la  rubrique  :  Mal  de  Bright  aigu  hémorra- 
gique dons  le  cours  d'une  néphrite  jusque-là  latente,  et  en 
l'ait  une  de  ses  quatre  formes  du  mal  de  Bright,  où  il  fait 
rentrer  toutes  les  néphrites  mixtes,  mais  en  en  séparant  la 
néphrite  interstitielle.  —  Nous  pensons  que  ces  faits  doivent 
plutôt  trouver  leur  place  ici.  Ils  sont  tout  à  fait  analogues  à 
un  cas  que  A.  Hobin  décrit  dans  son  travail  sur  la  congestion 
rénale  primitive,  et  dont  il  a  été  question  dans  une  autre 
partie  de  ce  livre.  Il  s'agit,  on  s'en  souvient,  d'une  conges- 
tion rénale  suivie  de  mort  et  où  l'autopsie  révéla  des  lésions 
anciennes  des  reins  (Voy.  p.  ^94-40:2). 

Ici  se  place  aussi  ce  que  Wagner  décrit  sous  le  nom  de 
mal  de  Bright  chronique  hémorragique  sans  œdème,  et  dont 
il  fait  sa  troisième  forme  du  mal  de  Bright.  L'absence 
d'œdème  et  les  hématuries  périodiques  caractérisent  cli- 
niquement  cette  forme  de  néphrite  chronique,  qui  a  toujours 
été  observée  dansle  cours  de  maladies  cacheclisantes.  Disons 
de  suite,  pour  ne  pas  avoir  à  y  revenir,  qu'il  est  impossible 
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do  donner  une  description  d'ensemble  des  lésions  anato- 
miques,  d'après  le  peu  de  cas  que  Ton  connaît. 

Dans  un  premier  cas  de  Wagner,  les  reins  étaient  très 
finement  granuleux  à  la  surface.  Au  microscope,  la  plus 
grande  partie  de  la  substance  corticale  était  infiltrée  de 
petites  cellules,  tantôt  sous  forme  de  traînées  au  milieu  des 
parties  infiltrées,  les  canalicules  et  les  glomérules  étaient 
atrophiées.  La  capsule  de  ceux-ci  était  épaissie,  et  il  y  avait 
prolifération  épitliéliale  des  parois  internes  du  glomérule. 
Dans  les  autres  parties  du  rein,  l'épithélium  des  canalicules 
est  affaissé,  leur  cavité  remplie  de  cylindres  et  d'albumine, 
de  globules  rouges;  ailleurs  l'épithélium  est  graisseux,  la 
tunique  interne  des  artères  de  moyen  calibre  épaissie. 

Dans  un  second  cas  du  même  auteur,  les  reins  étaient  un 
peu  gros,  gris  rougeàtre,  la  surface  lisse  avec  quelques 
hémorragies  limitées.  Au  microscope,  dans  toute  la  sub- 
stance corticale,  quelques  points  atrophiés  isolés  ;  les  cana- 
licules atrophiés  dans  ces  points  avec  des  cylindres  hyalins 
ou  dcl'hématoïdine  dans  les  epithéliums  et  le  stroma  avoisi- 
nant;  les  glomérules  un  peu  atrophiés.  Certains  canalicules 
élargis  remplis  de  globules  rouges  frais,  la  plupart  de 
volume  moyen;  les  épithéiiums  tuméfiés,  légèrement  grais- 
seux ;  les  glomérules  de  volume  moyen.  Il  y  avait  de  plus 
une  très  légère  hypertrophie  du  ventricule  gauche  et  du  foie 
ainyloïde.  Le  rein  ne  présentait  aucune  trace  de  cette  der- 
nière dégénérescence. 

Gomme  on  le  voit,  au  point  de  vue  anatomique,  ce  sont 
plutôt  les  lésions  de  la  néphrite  interstitielle  que  celles  de  la 
néphrite  parenchymateuse.  Au  point  de  vue  clinique,  les 
caractères  de  celte  variété  de  néphrite  chronique,  la  rappro- 
chent aussi  bien  plutôt  de  la  néphrite  interstitielle. 

Les  urines  sont  d'une  façon  générale  celle  de  la  néphrite 
interstitielle.  Leur  quantité  est  diminuée  pendant  les  pé- 


Digitized  by  Google 


NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE.  819 

riodes  hémorragiques  qui  ne  durent  souvent  que  quelques 
jours,  mais  se  produisent  sans  cause  connue.  Leur  densité 
peut  descendre  à  1010.  Elles  contiennent  peu  d'albumine. 
L'urée  était  dans  un  cas  de  24-  grammes  par  jour.  La  couleur 
de  l'urine  est  rouge  brun  sale,  pendant  les  périodes  hémor- 
ragiques, ou  tout  à  fait  sanguinolente,  puis  redevient  ordi- 
nairement claire.  Les  sédiments  se  composent  des  globules 
blancs  et  rouges,  de  cylindres  en  général  recouverts  de 
globules  rouges;  d'hématoïdine,  d'épithélium  des  canali- 
cules  urinaires  ;  on  n'y  trouve  pas  de  cellules  graisseuses. 

Il  n'y  a  que  peu  ou  pas  d'hypertrophie  du  cœur.  —  On 
n'observe  pas  d'altérations  rétiniennes. 

La  cause  des  hématuries  périodiques  est  inconnue. 

La  durée  est  de  quelques  mois  à  plus  de  deux  ans. 

La  maladie  se  termine  parfois  par  la  mort.  D'autres  fois, 
elle  aboutit  au  rein  contracté. 

§  6.  —  Pronostic 

Ce  que  nous  venons  de  dire  démontre  suffisamment  com- 
bien le  pronostic  quoad  vitam  est  grave.  Le  cœur  étant 
appelé  a  suppléer,  dans  une  certaine  mesure,  à  l'insuffi- 
sance des  fondions  rénales,  il  est  évident  que  tout  ce  qui 
peut  compromettre  l'intégrité  du  muscle  cardiaque  hâtera 
le  terme  fatal  de  la  néphrite  interstitielle  :  ainsi  l'alcoolisme 
qui  favorise  à  la  fois  les  hyperplasies  conjonctives  et  la  dé- 
générescence graisseuse.  L'athéromasie  est  également  une 
complication  des  plus  fâcheuses  de  la  néphrite  interstitielle, 
parce  qu'en  rendant  les  vaisseaux  plus  friables  et  en  les  dis- 
posant aux  anévrysmes  miliaircs  elle  favorise  la  production 
de  l'hémorragie  cérébrale. 

Comme  signes  précurseurs  d'une  mort  prochaine,  nous 
mentionnerons  :  l'apoplexie  cérébrale,  l'explosion  d'acci- 
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dents  urémiques  graves,  revenant  à  des  intervalles  rappro- 
chés, la  diminution  persistante  de  la  quantité  d'urine  des 
vingt-quatre  heures,  l'oedème  des  téguments  allée  tant  la 
même  localisation  et  la  même  marchejquedans  les  affections 
cardiaques,  les  hémorragies  abondantes  par  les  muqueuses. 
Comme  dans  la  néphrite  parenchymateuse,  on  voit  survenir 
parfois  des  inflammations  des  séreuses,  des  phlegmons,  des 
érysipèles  îles  membres,  accidents  qui,  au  dire  de  Bartcfs, 
sont  ici  plus  dangereux  que  dans  toute  autre  forme  de  né- 
phrite. Mais  ces  complications  sont  relativement  rares  dans 
la  néphrite  interstitielle. 


$  7.  —  DlajrnoNlIr 

Il  .  si  très  ditïicilcde  reconnaître  la  néphrite  interstitielle 
à  ses  débuts.  Combien  de  l'ois,  en  elVet,  n'arrive-t-il  pas  au 
médecin  de  négliger  l'examen  des  urines  d'un  malade  qui 
vieul  le  consulter  pour  une  migraine,  pour  une  dyspepsie 
mal  détinie.  pour  des  vomissements  répétés,  des  vertiges,  des 
palpitations,  de  la  dyspnée!  Le  cas  est  fréquent  surtout  pour 
les  malades  de  la  ville.  Or  l'analyse  des  urines  peut  seule 
nous  dévoiler  l'origine  néphrétique  de  tels  accidents. 

Ouand,  pour  mie  causeou  uneautre,  l'attention  du  médecin 
est  attirée  du  côté  du  neur,  les  chances  de  tomber  sur  la 
piste  de  la  néphrite  interstitielle  sont  déjà  plus  grandes.  Eu 
présence  d'une  hypertrophie  cardiaque,  sans  souille,  avec 
renfoncement  du  deuxième  ton  aortique  sous  forme  d'un 
claquement  métallique,  un  médecin  prévenu  ne  manquera 
pas  de  s'enquérir  «le  Téta!  des  urines.  Si  des  mensurations 
précises  lui  révèlentune  augmentation  notable  de  la  quantité 
d'urine  des  vingt-quatre  heures,  si  ce  liquide  est  clair,  d'une 
densité  faillie,  s'il  renferme  de  l'albumine,  ,na's  seulement 
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pu  faibles  quantités,  il  peut  à  coup  sûr  diagnostiquer  une 
néphrite  interstitielle. 

Le  diagnostic  est  déjà  beaucoup  plus  facile  quand  le  ma- 
lade se  plaint  d'un  léger  œdème  erratique,  qui  occupe  tantôt 
les  paupières,  tantôt  le  pourtour  des  malléoles,  ou  encore  le 
scrotum.  Au  contraire,  on  risque  beaucoup  de  prendre  pour 
une  simple  affection  cardiaque  une  néphrite  iiueistitielle, 
parvenue  à  sa  dernière  période,  caractérisée  par  un  œdème, 
qui  occupe  les  membres  intérieurs  et  les  parties  déclives  de 
l'abdomen,  avec  dyscrasic,  faiblesse  du  pouls  et  arythmie  : 
c'est  ce  qu'ont  bien  fait  ressortir  Debove  et  Le  Tulle  dans  leur 
récent  travail. 

Dans  tous  les  cas  d'apoplexie  cérébrale,  de  convulsions 
épileptifoi  ines.  chez  un  malade  qu'on  n'a  pas  eu  l'occasion 
de  suivre  antérieurement,  l'examen  des  urines  pourra  seul 
mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Il  ne  faudra  jamais  négliger 
ce  précieux  moyen  de  diagnosc,  en  ne  reculant  pas  devant  le 
cathétérisme  lorsque,  comme  le  cas  est  fréquent,  l'écoule- 
ment des  urines  est  supprimé  dans  le  cours  des  attaques. 

Chez  les  alcooliques  de  profession,  les  convulsions  uré- 
niiques  peuvent  être  confondues  avec  des  accès  de  délirium 
Iremens,  comme  nous  en  avons  vu  un  exemple. 

Knlin  nous  avons  dit  que  les  lésions  de  la  rétinite  ont  des 
caractères  spéciaux  qui  permettent  à  un  médecin  familiarisé 
avec  le  maniement  de  l'ophtalmoscope  de  diagnostiquer  la 
néphrite  interstitielle  au  seul  examen  du  fond  de  l'œil. 
D'ailleurs,  quand  un  malade  se  présente  avec  une  amblyopic 
développée  sans  cause  connue,  on  ne  devra  jamais  négliger 
l'examen  des  urines  et  l'examen  ophtalmoscopiquc. 

Nous  avons  supposé  jusqu'ici  que  l'examen  de  l'urine,  lors- 
qu'on songe  à  le  faire,  révèle  l'existence  de  l'albumine  en  quan- 
tité plus  ou  moins  considérable.  C'est  là  la  règle,  mais  dans 
un  certain  nombre  de  cas,  l'albumine  peut  manquer  pendant 
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une  période  plus  ou  moins  longue  chez  les  malades  atteints 
de  néphrite  interstitielle.  Dieulafoy,  qui  a  tout  récemment 
attiré  de  nouveau  l'attention  sur  ce  point  (communications 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  11  juin  et  22  octobre 
I880),  apporte  une  série  d'observations  &  l'appui.  Dans  une 
première  observation,  il  s'agit  d'une  malade  qui  a  succombé 
à  des  troubles  gastriques  d'origine  urémique,  après  avoir 
passé  sept  semaines  à  l'hôpital,  sans  présenter  jamais  ni 
œdème  ni  albuminurie,  même  à  un  faible  degré. 

Dans  une  deuxième  observation,  une  malade  atteinte  de 
néphrite  interstitielle  à  prédominance  d'artério-sclérose 
succombe  à  des  accidents  dyspnéiques.  L'albumine  a  fait  dé- 
faut dans  l'urine  pendant  quatre  jours,  et  n'a  paru  que  le 
jour  de  l'agonie.  Dans  la  troisième,  il  s'agit  d'une  néphrite 
diffuse  où  l'albumine  disparut  complètement  pendant  deux 
mois  et  demi  et  ne  reparut  que  la  veille  de  la  mort.  —  Dans 
une  quatrième,  l'albumine  a  fait  défaut  pendant  cinq  jours. 

Si  l'albumine  peut  faire  défaut  à  un  moment  donné  dans 
la  néphrite  interstitielle,  sa  présence  est-elle  du  moins  la 
preuve  certaine  d'une  lésion  rénale?  Il  n'en  est  rien.  Nous 
avons  vu  au  chapitre  Albuminurie,  qu'il  existe  une  albumi- 
nurie physiologique  non  liée  à  une  lésion  des  reins.  D'autre 
part,  il  est  des  malades  chez  lesquels  l'albuminurie  existe  à 
l'état  de  symptôme  isolé,  sans  qu'il  y  ait  aucun  autre  signe  de 
maladie  des  reins.  Il  es!  probable  qu'il  existe  alors  une  lésion 
latente  des  reins,  comme  dans  une  observation  de  Dieulafoy 
où  il  s'agit  d'une  femme  phtisique  et  albuminuriquequi  pré- 
sentait quelques  tubercules  rénaux,  et  «  par  places,  un 
aspect  trouble  et  granuleux  de  l'épithélium  de  la  substance 
corticale  ». 

Pour  Dieulafoy  «  il  est  permis  de  supposer  que,  la  néphrite 
faisant  des  progrès,  des  symptômes  d'un  autre  ordre  auraient, 
fait  leur  apparition  ». 
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La  néphrite  interstitielle  primitive  peut  être  confondue 
avec  la  néphrite  diffuse,  avec  la  néphrite  interstitielle  se- 
condaire. Mais  l'urine  est  rarement  aussi  abondante  dans 
cette  dernière  maladie.  Elle  n'est  pas  non  plus  aussi  pâle, 
d'un  aussi  faible  poids  spécifique.  Elle  contient  presque  tou- 
jours plus  d'albumine  et  laisse  déposer  un  sédiment  abon- 
dant formé  de  globules  blancs  et  rouges,  et  de  cylindres. 

Dans  le  rein  amyloïde,  l'urine  ressemble  tout  à  fait  à  celle 
de  la  néphrite  interstitielle  et  quand  les  circonstances  éco- 
logiques habituelles  de  l'amyloïde  font  défaut,  le  diagnostic 
devient  très  difficile.  Cependant  l'hypertrophie  du  cœur  et  la 
rétinitc  font  plus  souvent  défaut  dans  le  rein  amyloïde. 

La  polyurie  et  le  diabète  insipide  pourraient  ainsi  en  im- 
poser pour  une  néphrite  interstitielle.  Mais  l'albumine  fait 
constamment  défaut  et  le  poids  spécifique  de  l'urine  est 
moindre. 

§  8.  —  Traitement 

La  néphrite  interstitielle  chronique  reste  latente  pendant 
de  longues  années;  voilà  un  fait  sur  lequel  nous  avons 
amplement  insisté.  Pouvons-nous  pendant  cette  période  de 
latence,  lorsque  seuls  l'analyse  quantitative  et.  qualitative 
des  urines,  l'examen  du  cœur  et  du  fond  de  l'œil,  nous  mettent 
sur  les  traces  de  la  maladie,  pouvons-nous,  à  cette  période, 
enrayer  la  lésion  rénale  dans  son  évolution  progressive  ? 
Nous  n'oserions,  pour  notre  part,  afiirmer  qu'il  existe  une 
médication  capable  de  produire  ce  résultat.  On  a  cité  comme 
telle  f administration  prolongée  de  l'iodure  do  potassium. 
Bartels,  entre  autres,  a  employé  ce  médicament  chez  un 
certain  nombre  de  malades  réalisant  les  conditions  que  nous 
venons  d'indiquer  :  polyurie,  légères  traces  d'albumine  dans 
les  urines,  hypertrophie  cardiaque  avec  ou  sans  lésions 
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du  fond  de  IVeil.  Il  déclare  que  l'administration  de  liodurc 
de  potassium  peut  être  continuée  sans  inconvénients  pen- 
dant des  mois  chez  ces  malades,  à  la  dose  quotidienne 
de  1  à  2  grammes,  donnés  sous  forme  de  potion.  Mais  il  est 
forcé  de  reconnaître  qu'il  n'a  pu  suivre  les  malades,  soumis 
à  son  observation,  assez  longtemps  pour  pouvoir  porter  un 
jugement  précis  sur  la  valeur  de  cette  médication.  Chez  tel 
malade,  qui  audéhutdu  traitement  rendait  au  delà  de  deux 
litres  d'urine  par  jour,  la  quantité  des  vingt-quatre  heures 
se  réduisit  à  1500  et  1 400  centimètres  cubes.  Chez  tel  autre, 
les  urines  fortement  albumineuscs,  au  début  du  traitement, 
ne  présentaient  plus,  quatre  mois  plus  tard,  qu'un  léger 
trouble  lorsqu'on  les  chauffait  jusqu'à  l'ébullition.  On  peut 
se  demander  dans  ces  conditions  si  des  résultats  aussi  pro- 
blématiques autorisent  l'emploi  prolongé  el  à  hautes  doses 
d'un  médicament  doué  d'une  action  perturbatrice  incontes- 
table et  qui  doit  aboutir  à  la  longue  à  délibriner  le  sang  du 
malade. 

Pouvons-nous  du  moins  prévenir  ou  retarder  l'apparition 
des  accidents  qui  caractérisent  la  période  d'état  et  la  période 
terminale?  Oui,  dans  une  certaine  mesure  et  par  des  pres- 
criptions purement  diététiques.  .Nous  avons  fait  ressortir 
rinlluence  prépondérante  qui  revient  aux  complications  car- 
diaque dans  la  palhogénie  des  principales  manifestations  de 
la  néphrite  interstitielle.  Le  malade  est  successivement 
menacé  des  conséquences  lâcheuses  d'une  suractivité  ri 
d  une  insuflisancc  d'action  du  muscle  cardiaque.  Dans  une 
première  phase,  lorsque  l'atrophie  rénale  a  entraîné  une 
hypertrophie  compensatrice  quelquefois  énorme  du  ventri- 
cule gauche,  il  faut  maintenir  le  malade  à  l'abri  de  tout  ce 
qui  peut  solliciter  des  contractions  excessives  du  muscle  car- 
diaque :  les  efforts  physiques,  les  fatigues  corporelles,  les 
excès  de  coït,  l'abut  des  boissons  excitantes,  les  émotions 
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vives,  fie.  C'est  sous  le  coup  de  pareilles  causes  occasion- 
nelles qu'  on  verra  se  produire  des  attaques  congestives,  une 
hémorragie  cérébrale  lorsque  l'alhérome  artériel  ou  des 
anévrysmes  miliaires  coïncident  avec  l'hypertrophie  car- 
diaque. 

Mais  ces  mêmes  influences,  en  sollicitant  le  c<eur  à  un 
surcroît  de  travail,  hâtent  nécessairement  la  dégénérescence 
graisseuse  qui  lot  ou  tard  fait  suite  à  l'hypersarcose.  Il  faut 
donc,  pendant  la  période  de  compensation,  mettre  tous  ses 
soins  à  régulariser  le  fonctionnement  du  cœur  en  adjoignant 
s'il  est  nécessaire,  aux  prescriptions  diététiques,  l'adminis- 
tration des  médicaments  qui  passent  pour  des  sédatifs  de 
l'innervationeardiaque,  de  la  digitale  par  exemple.  Ici  l'emploi 
de  cet  h4  substance,  aux  eflels  cumulatifs  si  prompts,  n'est 
point  à  craindre,  car  la  polyurie,  qui  ne  fait  jamais  défaut  à 
relie  période  de  la  néphrite  interstitielle,  en  assure  la 
prompte  élimination. 

Il  arrive  souvent  que  rinsuflisauce  passagère  des  contrac- 
tions cardiaques  se  révèle  par  une  diminution  du  chiffre  des 
urines,  par  de  hcdèine,  de  l'albuminurie,  une  grande  prostra- 
tion, toutes  manifestations  qui  surprennent  le  malade  dans  un 
étal  de  santé  apparente,  à  un  moment  où  il  n'a  pas  cessé  de 
vaquera  ses  occupations.  Os  symptômes  ne  lardent  pas  à 
se  dissiper  au  bout  de  quelques  jours  de  repos  au  lit;  le 
régime  lacté  ne  peut  qu'en  hâter  la  disparition  ;  les  occasions 
ne  manquent  pas  d'observer  des  faits  de  celle  nature  dans 
nos  services  hospitaliers. 

Ouand  se  manifestent  les  signes  d  une  dépression  car- 
diaque durable,  on  soumettra  le  malade  à  un  régime  recons- 
tituant :  on  lui  prescrira  des  vins  généreux,  des  préparations 
martiales,  etc. 

C'est  encore  nu  régime  lacté  qu'on  aura  recours  pour  com- 
battre les  vomissements  urémiques  très  rebelles  qui  se  mon- 
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trenl  à  une  période  plus  avancée  de  l'affection.  Ces  vomisse- 
ments résistent  d'ordinaire  aux  moyens  qui  réussissent  dans 
toute  autre  circonstance  :  à  la  glace,  aux  boissons  gazeuses, 
aux  eupeptiques,  elc.  Bartels  cito  comme  des  remèdes  très 
efficaces  :  la  teinture  d'iode  (2  gouttes  dans  une  cuillerée  à 
bouche  d'eau)  et  la  créosote  (1  goutte  dans  la  même  quantité 
de  véhicule)  à  prendre  aussitôt  que  se  déclarent  des  nausées. 

Nous  avons  eu  nous-mème  souvent  à  nous  louer  de  l'em- 
ploi du  premier  de  ces  agents,  que  nous  avons  l'habitude 
d'administrer,  à  l'exemple  de  notre  excellent  maître, 
N.  Gueneau  de  Mussy,  à  la  dose  de  six  gouttes  par  jour  dans 
de  l'eau  de  riz.  Dans  deux  cas  de  vomissements  urémiques 
qui  avaient  résisté  à  tous  nos  efforts,  nous  avons  eu  recours 
avec  succès  au  lavage  de  l'estomac  avec  l'eau  de  Vichy,  pra- 
tiqué à  l'aide  du  siphon  de  Faucher. 

Quant  aux  autres  accidents  urémiques,  aux  attaques 
d'éelampsie,  au  coma,  nous  nous  sommes  suffisamment 
étendu  sur  leur  traitement  dans  les  chapitres  qui  ont  précédé 
pour  n'avoir  point  à  y  revenir  ici. 


ARTICLE  II 

NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  SATURNINE 

On  a  depuis  longtemps  signalé  la  fréquence  de  l'albumi- 
nurie dans  l'intoxication  saturnine.  Becquerel,  Gubler, 
Ollivier  surtout  se  sont  occupés  de  cette  question.  A  part 
quelques  cas  de  néphrites  aiguës  liées  à  des  albuminuries 
transitoires,  dont  l'étude  a  été  déjà  faite  à  propos  des  né- 
phrites toxiques,  les  lésions  de  la  néphrite  saturnine  sont 
celles  de  la  néphrite  interstitielle.  Tous  les  auteurs  sont 
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d'accord  sur  ce  point.  Mais  tandis  que  suivant  les  uns  ces 
lésions  ne  diffèrent  en  rien  de  celles  de  la  néphrite  inter- 
stitielle classique,  suivant  les  autres  la  localisation  des  lésions 
interstitielles  est  toute  différente.  Elle  n'a  plus  son  point  de 
départ  dans  l'élément  vasculaire,  dans  les  glomérules  et 
artères  interlobulaires,  comme  dans  la  néphrite  interstitielle 
classique,  dans  la  néphrite  de  Parlério-sclérose,  mais  bien 
dans  l'élément  glandulaire,  dans  l'élément  sécréteur  du 
rein.  Charcot  et  Gombault,  Gornil  et  Brault  ont  admis  cette 
manière  de  voir,  les  premiers  en  se  fondant  sur  les  re- 
cherches expérimentales,  les  seconds  en  s'appuyant  sur  la 
pathologie  humaine. 

D'autres,  moins  exclusifs,  ont  admis  à  la  fois  l'origine 
glandulaire  et  l'origine  vasculaire.  Fiïrbringer,  Duplaix 
admettent  que  le  plomb  peut  provoquer  des  lésions  de  deux 
ordres  dans  le  rein  :  des  lésions  artérielles  d'une  part,  des 
lésions  glandulaires  de  l'autre,  et  que  c'est  la  combinaison 
de  ces  deux  ordres  de  lésions  qui  constitue  le  rein  saturnin. 

§  1 .  —  Anatomlf  pathologique 

1°  Examen  macroscopique.  —  Les  reins  présentent  en  gé- 
néral, à  l'œil  nu,  les  lésions  de  la  néphrite  interstitielle 
classique. 

2°  Lésions  microscopiques.  —  Indépendamment  des  lésions 
habituelles  de  la  néphrite  interstitielle,  Wagner  signale  dans 
la  plupart  des  cas  qui  furent  soumis  à  son  observation  des 
infarctus  uratiques  qui  siégeaient  non  seulement  dans 
les  pyramides  mais  encore  dans  la  substance  corticale.  Ils 
se  trouvaient  dans  la  lumière  même  dos  canalicules  et  non 
dans  le  tissu  interstitiel.  Suivant  le  même  auteur,  les  petites 
artères  du  rein  présentent,  dans  le  plus  grand  nombre  des 
cas,  les  lésions  de  Tendarlérite  oblitérante. 
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Cornil  et  lïrault  nul  eu  l'occasion  d'examiner  les  reins 
d'un  saturnin  mon  de  méningite.  Les  lésions  étaient  peu 
avancées  :  les  reins  n'étaient  pas  granuleux,  mais  assez  ré- 
sistants à  la  eoupe. 

Au  microscope,  les  vaisseaux  et  glomérules  ne  présentaient 
pas  d'altérations.  Toutes  les  lésions  étaient  concentrées  au- 
tour de  l'élément  glandulaire,  e'esl-à-dire  autour  des  tube> 
contournés  et  autour  des  anses  de  llenle.  Sur  une  eoupe 
perpendiculaire  aux  pyramides  de  Kerrein,  on  trouvait  un 
noyau  libreux  au  centre  de  celles-ci,  un  anneau  fibreux  à 
leur  périphérie,  dans  la  région  des  tubes  contournés,  enlin 
des  tractus  fibreux  reliant  ces  deux  groupes.  Au  milieu  du 
tissu  conjonctif  de  nouvelle  formation,  une  partie  des  tubes 
contournés  étaient  atrophiés;  d'autres  paraissaient  sains.  Dans 
les  parties  où  les  tubes  n'étaient  pas  encore  entièrement  atro- 
phiés, les  épilhéliums  présentaient  un  noyau  très  apparent, 
la  paroi  amorphe  de  ces  tubes  était  épaissie  et  le  tissu  con- 
jonctif circonvoisin  formé  d'un  fin  réseau  fibrillaire.  Kn 
somme,  les  lésions  du  ti<su  conjonctif  prédominaient  autour 
des  tubes  urinifèi  es. 

Dans  les  néphrites  saturnines  provoquées  expérimentale- 
ment chez  les  cobayes,  Charroi  et  (iombault  avaient  déjà 
constaté  les  mêmes  lésions,  mais  de  plus  les  anses  de  llenle 
contenaient  des  blocs  calcaires.  Celte  production  se  rencontre 
(railleurs  en  général  dans  le  rein,  dans  les  expériences  sur 
les  cobayes. 

Ainsi  l'expérimentation  provoque  des  lésions  qui  pa- 
raissent débuter  par  l'élément  sécréteur  et  la  pathologie 
parait  offrir  les  mêmes  particularités  quand  on  peut  étudier 
les  lésions  tout  à  fait  au  début.  Mais  si  les  choses  se  passent 
ainsi  dans  un  certain  nombre  de  cas,  il  n'est  pas  prouvé 
pour  celaqu'il  en  soit  toujours  de  même  et  il  faut  tenir  compte 
aussi  des  nombreuses  autopsies  où  une  endarlérite  obli- 
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(crante  ou  non  a  été  dûment  constatée  dans  les  vaisseaux  du 
rein.  11  serait  d'ailleurs  extraordinaire  que  le  système  arté- 
riel du  rein  fût  seul  indemne  alors  que  les  autres  vaisseaux 
artériels  sont  si  fréquemment  atteinls  d'artério-sclérose 
dans  l'intoxication  saturnine. 

Ils  sont  souvent  peu  appréciables  au  début  et  restent 
confondus  avec  les  symptômes  babituels  de  l'intoxication 
saturnine.  Il  est  d'ailleurs  souvent  difficile  de  faire  la  part 
de  ce  qui  appartient  à  la  cacbexie,  à  l'altération  du  sang, 
cl  de  ce  qui  est  le  fait  de  la  lésion  rénale  elle-même.  Pour 
(iubler,  l'albuminurie  dans  le  saturnisme  n'est  qu'un  degré 
de  plus  des  altérations  habituelles  des  urines  :  urines  héma- 
pbéiques,  urines  déposant  un  sédiment  de  la  couleur  du  mi- 
nium, toules  altérations  qui  dépendent  et  de  l'état  de  déglo- 
bulisation  générale  et  des  troubles  de  la  fonction  hépatique, 
(le  qu'il  y  a  de  certain,  c'est  que  l'albuminurie  précède  ou 
accompagne  le  plus  souvent  les  coliques,  les  paralysies,  les 
accidents  aigus.  On  a  même  dit  que  c'était  une  aggravation 
de  la  lésion  rénale  qui,  en  empêchant  l'élimination  du  plomb, 
produisait  ces  accidents  aigus.  Sans  aller  aussi  loin,  il  faut 
dire  toutefois  qu'un  certain  nombre  d'accidents  encéphalo- 
palhiques  ou  saturnins  doivent  être  rattachés  à  l'urémie 
{Airh.  cfemw/.,  1864,  III,  p.  402).  Danjoy  en  a  rapporté 
d«  s  exemples.  Pour  lui  le  critérium  de  la  nature  urémique  de 
l'encéphalopathierst  la  coïncidence  avec  une  rétinite  alhumi- 
nurique.  Wagner  a  vu  trois  malades  saturnins  succomber  à 
l'urémie  qu'expliquai  d'ailleurs  suffisamment  la  lésion 
rénale. 
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§  3.  —  Diagnostic 

Il  ne  peut  être  établi  au  début  que  par  l'examen  journalier 
de  l'urine  qui  recèlera  souvent  Fexistence  de  l'albumine 
alors  que  rien  ne  faisait  songer  à  une  lésion  rénale.  Plus 
tard,  l'apparition  de  la  rélinite  sera  un  élément  important 
de  diagnostic.  L'œdème  fait  presque  toujours  défaut  et,  quand 
il  existe,  il  peut  tout  aussi  bien  être  le  fait  de  la  cachexie 
que  de  la  néphrite. 

§  A.  —  Traitement 

L'iodure  de  potassium  ou  mieux  de  sodium  est  ici  le  vrai 
médicament,  car  on  sait  que  l  urine  qui  souvent  ne  contient 
pas  de  plomb  avant  l'administration  de  l'iodure  en  contient 
une  certaine  quantité  après.  Ces  faits  ont  été  mis  en  lumière 
par  Parkes. 

Il  va  sans  dire  que  le  régime  lacté  et  les  autres  moyens  de 
traitement  habituel  de  la  néphrite  interstitielle  seront  mis 
en  usage. 

A  HT  I  CLE  III 

HEIN  GOUTTEUX 

La  goutte  peut  frapper  le  rein  de  trois  manières  diffé- 
rentes :  Elle  peut  y  provoquer  la  formation  des  dépôts 
tophacés  analogues  à  ceux  qui  se  forment  dans  les  articu- 
lations; elle  peut  donner  lieu  à  une  néphrite  qui  n'est  que 
la  conséquence  des  lésions  des  calices  et  des  bassinets  : 
pyéloiiéphrite  calculeuse;  elle  peut  provoquer  une  véritable 
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néphrite  interstitielle.  Ces  trois  formes  peuvent  se  combiner 
de  diverses  façons.  Nous  verrons  enfin  que  lanéphrite  paren- 
chymateuse  et  le  rein  amyloïde  peuvent  exceptionnellement 
compliquer  la  goutte. 

§  I.  —  Anatomlc  pathologique 

1°  Dépôts  d'urate  de  soude.  —  Ces  dépôts  se  trouvent  sous 
forme  de  traînées  blanches  longitudinales  dans  les  pyra- 
mides; on  ne  les  rencontre  que  rarement  dans  la  partie 
sécrétante  du  rein,  c'est-à-dire  les  tubes  contournés,  les 
glomérules.Ces  dépôts  sont  formés  d'urate  de  soude,  jamais 
d'acide  urique  libre. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  là-dessus  et  Virchow  a 
encore  tout  récemment  insisté  sur  ce  point  dans  une  dis- 
cussion récente  de  la  Société  de  médecine  berlinoise. 

Ces  dépôts  siègent-ils  dans  les  canalicules  ou  dans  le  tissu 
conjonctif  interstitiel?  Castelnau,  Virchow,  Lancereaux, 
Wagner  admettent  qu'ils  se  forment  exclusivement  dans  les 
tubes  droits.  D'autres,  Garrod,  Dickinson,  Rendu  les  loca- 
lisent dans  le  tissu  intercanaliculaire.  D'autres  enfin,  Char- 
cot,Cornil,  Litten,  pensent  qu'ils  peuvent  se  former  à  la  fois 
dans  les  canalicules  et  dans  la  substance  intercanaliculaire. 
Pour  Ebstein,  ces  dépôts  se  forment  au  milieu  d'un  foyer  de 
nécrose,  et  autour  de  ces  foyers  on  trouve  une  ligne  d'in- 
llammation  limitante.  Ebstein  a  trouvé  ces  foyers  de  né- 
crose non  seulement  dans  la  substance  médullaire,  mais 
encore  dans  les  glomérules,  où  le  bouquet  vasculaire  est 
remplacé  par  une  masse  amorphe.  En  un  mot,  suivant 
Ebstein,  ce  seraient  là  de  véritables  tophus  du  rein,  analogues 
à  ceux  des  cartilages. 

2°  Néphrite  interstitielle  goutteuse.  —  A  côté  des  dépôts 
d'urate  de  soude,  on  trouve  généralement,  pour  peu  que  la 
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maladie  ail  duré  un  peu  longtemps,  les  lésions  de  la  néphrite 
interstitielle.  On  a  alors  le  gouty  kidney  de  Todd,  qui  a  été 
longtemps  considéré  comme  le  type  de  la  néphrite  inter- 
stitielle. 11  ne  diffère  en  rien,  à  l'œil  nu,  du  rein  contrarié' 
typique  :  surface  granuleuse  parsemée  de  kystes,  tissu  criant 
sous  le  scalpel,  etc.  Suivant  Johnson,  l'épilhélium  serait  le 
premier  atteint.  Les  cellules  se  gonfleraient,  subiraient  la 
dégénérescence  graisseuse,  puis  surviendraient  une  desqua- 
mation canaliculaire  et  l'atrophie  du  tube  par  affaissement. 
Au  contraire,  pour  Gharcot,  Cornil  et  Ranvier,  etc.,  les  alté- 
rations principales  auraient  lieu  dans  le  tissu  conjonctif  in- 
lertubulaire.  Quoi  qu'il  en  soit,  les  lésions  des  vaisseaux 
peuvent  manquer. 

Les  altérations  que  nous  venons  de  décrire  coïncident  le 
plus  souvent  avec  les  infarctus  d'urate  de  soude.  C'est  la 
réunion  de  ces  deux  ordres  de  lésions  qui  constitue  le  rein 
goutteux  proprement  dit,  et  qu'il  ne  faut  pas  confondre  ave» 
le  rein  goutteux  de  Kayerquicst  en  réalité  le  rein  (jranu- 
leur. 

Quelle  est  la  relation  entre  les  dépôts  d'urate  de  soude  et 
les  lésions  inflammatoires?  Tandis  que  certains  auteurs  font 
dépendre  celles-ci  de  ceux-là  et  pensent  que  la  néphrite 
n'est  que  la  conséquence  de  l'irritation  produite  par  la  pré- 
sence de  l'urale  de  soude  ;  d'autres,  parmi  lesquels  Virchow, 
font  remarquer  avec  raison  que  les  lésions  inflammatoires 
siègent  dans  la  portion  sécrétante  du  rein,  tandis  que  les 
infarctus  uraliques  se  trouvent  dans  la  portion  excrétante, 
dans  les  pyramides,  et  que  si  les  infarctus  étaient  la  cause  «le 
la  néphrite,  ils  devraient  siéger  dans  la  partie  la  plus  altérée, 
Enfin,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  les  infarctus  manquent 
complètement  et  l'on  n'en  constate  pas  moins  les  lésions  de 
la  néphrite  interstitielle.  Virchow  pense  que  c'est  l'urate  de 
soude  en  solution  qui  est  l'agent  irritant. 
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3°  Néphrite  parenchymaleuse.  —  Bien  que  très  rare,  cette 
forme  se  présente  quelquefois  dans  la  goutte. 

4°  Rein  amyloïde.  —  On  a  vu  aussi,  dans  des  cas  excep- 
tionnels, la  dégénérescence  amyloïde  coïncider  avec  les 
infarctus  uratiques. 

~)°Rein  graveleux  (pyolo-nèphritc-calculewe,  type  du  rein 
goutteux  de  Rayer).  —Ici  les  altérations  sont  plus  complexes. 
D'abord  il  ne  s'agit  plus  de  dépôts  d'urate  de  soude,  mais 
bien  d'acide  in  ique  libre  :  on  le  trouve  sous  forme  de  pail- 
lettes jaunâtres  ou  brunâtres  dans  les  mamelons  et  papilles 
des  pyramides,  dans  les  calices,  les  bassinets  :  d'autres  fois 
ce  sont  de  gros  calculs  uriques  ou  des  concrétions  mûri- 
formcs  irrégulières.  11  peut  exister  en  même  temps  des  calculs 
vésicaux.  Virchow,  Rendu,  établissent  une  distinction  tran- 
chée entre  le  rein  graveleux  et  le  rein  goutteux  proprement 
dit.  Si  la  cause  première  est  la  même,  la  goutte  et  la  gra- 
velle  ne  sont  cependant  pas  la  même  affection  pour  ces 
auteurs.  Au  contraire,  Lecorché  pense  qu'il  n'y  a  pas  lieu  de 
séparer  les  lésions  de  la  gravelle  de  celles  de  la  goutte  ; 
pour  lui  «  les  calculs  d'urate  de  soude  des  calices  ou  des 
bassinets  ne  sont  que  des  tophus  du  rein  ». 

Quand  il  existe  de  semblables  calculs,  tôt  ou  tard  le  rein 
présente  les  lésions  delapyélo-néphrite  suppurative  ou  non. 
Il  se  forme  alors  soit  de  petits  abcès  miliaires  dans  le  paren- 
chyme rénal,  ou  bien  l'organe  est  irrégulièrement  atrophié  ; 
il  s'agit  d'une  néphrite  interstitielle  chronique. 

On  le  voit,  les  altérations  que  l'on  peut  rencontrer  sur  le 
rein  d'un  goutteux  sont  très  complexes. 

§  2  .   —  Symptôme» 

Pendant  longtemps  la  néphrite  interstitielle  goutteuse  peut 
rester  latente.  On  observe  seulement  de  la  polyurie  avec  des 
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urines  claires,  des  palpitations,  des  signes  d'hypertrophie 
cardiaque,  du  bruit  de  galop,  sans  œdème  ni  albuminurie. 
De  temps  en  temps,  l'urine  diminue  de  quantité,  devientalbu- 
mineuse,  tout  en  restant  claire  etde  faible  densité,  il  survient 
de  l'œdème  passager.  Ces  périodes  d'albuminurie  doivent 
être  attribuées,  suivant  Lecorché,  à  des  poussées  de  néphrite 
parenchymateuse.  Il  ne  faut  pas  les  confondre  avec  l'albu- 
minurie passagère  qui  accompagne  souvent  l'accès  de  goutte 
et  dans  laquelle  il  ne  s'agit  plus  d'une  albuminurie  liée  à  la 
néphrite,  mais  bien  d'une  albuminurie  dyscrasique?  l'albu- 
mine, comme  l'a  montré  Bouchard,  présente  en  effet,  en 
pareil  cas,  les  caractères  de  l'albumine  non  rétractile. 

Garrod,  Charcot  signalent  aussi  chez  les  goutteux  des 
douleurs  rénales  profondes,  lancinâmes,  bien  distinctes  des 
coliques  néphrétiques,  et  accompagnées  d'hématurie  et 
d'albuminurie  passagère.  Rendu  pense  qu  elles  doivent  être 
rattachées  à  des  congestions  passagères  des  reins  analogues 
à  celle  du  foie,  alternant  ou  coïncidant  avec  des  fluxions 
articulaires. 

Quoi  qu'il  en  soit,  après  être  restée  plus  ou  moins  long- 
temps latente,  ou  du  moins  sans  porter  une  atteinte  profonde 
à  la  santé,  souvent  la  maladie  rénale  se  révèle  tout  à  coup 
par  des  accidents  urémiques  de  diverse  nature  :  dyspnée, 
vomissements,  convulsions  éclampliques,  coma.  Suivant 
Lecorché,  «  la  plupart  des  exemples  de  goutte  remontée  au 
cerveau  ou  à  l'estomac,  publiés  par  les  anciens  auteurs,  ne 
sont  que  des  cas  d'urémie  nerveuse  ou  gastro-intestinale 
méconnus  ». 

«  Qu'il  s'agisse  de  la  néphrite  interstitielle  avec  sclérose 
du  cœur,  ou  avec  stéatose  de  cet  organe,  dit  de  son  côté 
Rendu,  la  fréquence  des  complications  urémiques  est  la 
même,  et  c'est  par  elles  que  finissent  un  bon  nombre,  sinon 
la  plupart  des  goutteux  chroniques.  »  Enfin  Huchard  est  à  peu 
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près  du  même  avis:  «Ce  serait  une  faute  à  la  lois  clinique  et 
thérapeutique,  dit-il,  de  nier  toujours  les  métastases  gout- 
teuses, mais  il  est  certain  que  beaucoup  d'accidents  décrits 
sous  ce  nom  par  les  auteurs  anciens,  ne  sont  autres  que  des 
accidents  urémiques.  »  Ces  accidents  urémiques  éclatent 
parfois  à  la  suite  d'un  refroidissement,  d'un  accès  fébrile, 
ou  même  d'une  attaque  de  goutte. 

Huchard,  dans  une  leçon  clinique  faite  à  l'hôpital  Bichat, 
et  consignée  dans  le  numéro  du  27  octobre  1886,  de  la 
Semaine  médicale,  rapporte  l'observation  d'un  homme  qui 
entra  à  l'hôpital  avec  une  attaque  de  goutte  multiarti- 
culaire  aiguë,  et  fut  pris  au  cours  de  cette  attaque  d'acci- 
dents urémiques.  Ces  accidents  consistèrent  au  début  eu 
dyspnée  rappelant  le  type  île  Cheyne-Slockes.  —  L'urine 
contenait  au  début  2  grammes  d'albumine  par  litre  et  peu 
d'urée.  —  A  la  dyspnée  s'ajouta  bientôt  un  délire  furieux 
rappelant  le  délire  alcoolique,  avec  pupilles  punctiformes,  et 
le  lendemain  le  malade  était  dans  le  coma,  avec  respiration 
stertoreuse  et  météorisme  abdominal. 

Les  articulations  paraissaient  indolores,  en  raison  de 
l'étal  cérébral  du  malade,  mais  restaient  tuméfiées  et 
conservaient  une  teinte  cyanolique;  il  n'avait  rendu  que 
-200  grammes  d'urine  renfermant  des  flots  d'albumine  : 
Enlin  la  température  s'abaisse,  et  le  malade  succombe  dans 
le  coma  la  nuit  suivante.  A  l'autopsie,  on  trouva  de  la  né- 
phrite interstitielle  avec  concrétion  d'urate  de  soude,  de 
l'hypertrophie  avec  surcharge  graisseuse  du  cœur,  de  la 
congestion  du  foie,  qui  était  augmenté  de  volume,  de  fhy- 
perhémie  des  méninges  et  du  cerveau  ;  des  plaques  athéro- 
inateuses  de  l'aorte. 

L'explosion  des  accidents  urémiques  chez  les  goutteux 
atteints  de  néphrite  interstitielle  estfavorisé,  suivant  Huchard, 
d'une  part,  par  l'état  du  cœur  qui  devient  rapidement  insuf- 
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lisant,  d'autre  part  par  l'état  du  foie  «  dont  l'intégrité  est  si 
importante  en  raison  de  sa  fonction  d'organe  destructeur 
des  substances  toxiques  formées  dans  les  voies  digestives  *. 

Dans  d'autres  cas,  les  symptômes  urémiques  sont  pré- 
cèdes de  palpitations,  d'angoisse  précordiale,  puis  la  po- 
ixiirie  fait  place  à  une  anurie  complète,  le  cœur  faiblit  et 
les  signes  d'asystolie  font,  place  à  ceux  de  l'hypertropbie 
cardiaque. 

La  brusquerie  dans  l'apparition  des  symptômes  graves  est 
propre  aux  individus  vigoureux,  pléthoriques  où  l'hypertro- 
phie cardiaque  suffit  longtemps  à  compenser  l'insuffisance 
du  filtre  rénal. 

D'autres  fois,  les  choses  se  passent  tout  autrement.  Les 
malades  sont  pAles,  blafards,  apathiques,  s'essoufflent  facile- 
ment, et  sont  sujets  aux  vertiges,  aux  syncopes.  Puis,  à  un 
moment  donné,  survient  de  l'anasarque  généralisée  hors  de 
proportion  avec  la  lésion  cardiaque  et  dépendant  à  la  fois  de 
celle-ci  et  de  la  lésion  rénale.  Le  tableau  clinique  est  alors 
celui  des  atlections  organiques  du  cœur  arrivées  à  la  période 
d'asystolie.  Les  battements  du  cœur  sont  sourds,  irréguliers, 
à  peine  perceptibles.  C'est  là  le  type  cardiaque  du  rein  gout- 
teux, qui  correspond  anatomiquemcnl  non  plus  à  l'hyper- 
trophie du  cœur,  mais  à  la  stéatose,  à  la  surcharge  grais- 
seuse de  f organe. 

Itcndu,  dans  son  article  (Joutte  du  Dictionnaire  ency- 
clopédique de  Dechambrc,  a  bien  mis  en  relief  ces  deux  types 
distincts  qui  sont  déterminés,  non  par  l'état  du  rein,  mais 
par  l'étal  du  muscle  cardiaque.  Nous  avons  nous-mème 
insisté,  dans  nos  travaux  antérieurs,  sur  ces  intéressantes 
modalités  cliniques  (Voy.  articles  (Joutte,  Ueins  (patho- 
logie médicale)  et  Urémie  du  Dictionnaire  de  médecine  et  de 
c lu  ru ry ie  pra tiqu es) . 
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§  3.  —  Diagnostic 

Si  le  diagnostic  de  la  néphrite  interstitielle  classique  est 
déjà  entouré  de  bien  des  difficultés,  celui  du  rein  goutteux 
est  encore  plus  obscur,  parce  qu'il  est  souvent  impossible  de 
l'aire  la  part  de  ce  qui  ressortit  de  la  goutte  en  tant  que  ma- 
ladie générale,  et  de  ce  qui  appartient  à  la  localisation 
rénale.  Tous  les  accidents  urémiques,  si  fréquents  à  la  pé- 
riode terminale  du  rein  goutteux,  ont  leur  analogue  dans 
les  accidents  cérébraux  ou  gastriques  de  la  goutte.  Comme 
l'urémie,  la  goutte  peut  présenter  des  accidents  éclamp- 
tiques,  comateux,  apoplectiques,  délirants,  sans  que  pour 
cela  le  rein  soit  en  cause  ;  il  existe  une  forme  cépbalalgique 
de  la  goutte  comme  aussi  une  forme  cépbalalgique  de  l'uré- 
mie. Les  vomissements,  la  cardialgic  relèvent  aussi  bien 
de  la  goutte  dans  sa  forme  gastro-intestinale,  dyspeptique, 
que  de  l'urémie.  Enfin  les  congestions  pulmonaires,  les 
accès  d'asthme,  la  dyspnée  sous  ses  diverses  formes  peuvent 
se  rencontrer  dans  la  goutte,  aussi  bien  que  dans  l'urémie. 

Iluchard  a  bien  mis  en  relief,  dans  sa  leçon  clinique,  les 
difficultés  de  diagnostic  qui  peuvent  se  présenter,  et  indiqué 
les  moyens  de  les  résoudre  : 

S'il  s'agit  d'accidents  cérébrale,  on  se  souviendra  que  la 
«  (/outte  remontée  au  cerveau  se  manifeste  au  clinicien  par  la 
soudaineté  du  début,  la  mobilité  des  accidents,  la  violence 
des  douleurs,  par  ses  allures  fluxionnaires,  et  surtout  par  la 
disparition  rapide  des  lluxions  articulaires  ».  Si,  dans  les 
accidents  cérébraux  urémiques,  la  douleur  peut  sembler 
absente,  comme  il  arriva  chez  le  malade  dont  Iluchard  rap- 
porte l'observation,  c'est  que  l'état  comateux  dans  lequel  est 
plongé  le  malade  masque  la  douleur,  exactement  comme 
chez  ces  alcooliques  qui  remuent,  sans  accuser  la  moindre 
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douleur,  leurs  membres  fracturés.  Il  faudra  aussi  se  garder 
de  ronfondre  ces  accidents  urémiques  avec  les  accidents 
cérébraux  dus  à  l'alcoolisme,  ou  encore  aux  lésions  des  vais- 
seaux encéphaliques  (hémorragie,  ramollissement,  hémor- 
ragie méningée). 

Du  côté  de  Vestomac,  on  peut  observer  une  sorte  d'embar- 
ras gastrique  urémique  :  la  langue  est  chargée,  il  y  a  des 
vomissements  incessants,  des  douleurs  vives,  des  maux  de 
tète,  de  l'assoupissement.  Le  diagnostic  avec  l'embarras  gas- 
trique simple  est  très  difficile.  Il  faut  encore  se  garder  de 
confondre  ces  accidents  d'urémie  gastrique  avec  la  goutte 
stomacale  proprement  dite,  avec  les  accidents  imputables 
aux  erreurs  de  régime  ou  de  thérapeutique,  aux  coliques 
hépatiques  pseudo-gastralgiques,  en  lin  avec  une  sorte  d'an- 
gine de  poitrine  fruste  ou  larvée  signalée  sous  le  nom  de 
pseudo-gastralgie  par  Mac  Leared  et  Broadbcnt . 

Du  côté  de  Yintestin,  il  peut  y  avoir  outre  les  accidents 
urémiques,  des  accès  d'enléralgic,  des  catarrhes  dépendant 
de  la  goutte,  ou  encore  des  phénomènes  dysentériformes  ou 
cholériformes  imputables  au  colchique. 

Du  côté  de  Y  appareil  pulmonaire,  on  peut  observer  aussi 
des  bronchites,  des  congestions,  des  hémoptysies,  des  accès 
d'asthme  :  mais  «  les  congestions  ou  fluxions  pulmonaires 
de  la  goutte  rétrocédée  sont  actives,  brutales  dans  leur  début, 
rapides  dans  leur  évolution  »,  tandis  que  les  congestions  pas- 
sives des  lésions  cardio-aortiques  et  les  hémobronchites  des 
albuminuriques  ont  une  marche  lente.  L'asthmegoulleuxpeul 
aussi  être  confondu  avec  le  faux  asthme  cardiaque  et  avec 
l'asthme  urémique. 

Du  côté  du  cœur,  la  goutte  remontant  au  cœur  se  manifeste 
par  des  symptômes  de  eardialgic  et  d'angine  de  poitrine, 
qui  se  reconnaissent  à  leur  apparition  brusque,  coïncidant 
avec  la  disparition  des  fluxions  articulaires.  —  Certains 
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goutteux  albuminuriques  ont  des  accès  d'angine  de  poitrine, 
mais  ici  ce  n'est  pas  le  rein  qui  est  en  cause,  mais  l'artério- 
sclérose qui  compte  l'angine  de  poitrine  au  nombre  de  ses 
manifestations,  aussi  bien  que  la  néphrite  interstitielle 
elle-même. 

Suivant  Uucbard,  les  deux  principaux  éléments  de  dia- 
gnostic entre  les  accidents  goutteux  d'origine  urémique  et 
ceux  qui  reconnaissent  une  autre  cause,  sont  l'examen  de 
l'urine  et  l'examen  des  pupilles. 

Les  pupilles  sont  généralement  contractées,  et  ce  n'est 
qu'exceptionnellement  qu'on  les  trouve  dilatées  à  la  période 
du  coma. 

La  présence  de  l'albumine  en  quantités  appréciables  est 
aussi  une  preuve  presque  certaine  de  la  nature  urémique 
des  accidents.  Aussi  ne  devra-t-on  jamais  négliger  l'examen 
des  pupilles  ni  celui  des  urines  en  présence  d'accidents  céré- 
braux, gastro-intestinaux  ou  dyspnéiques  chez  un  goutteux. 

%  A.  —  Pronostic 

Il  est  inutile  d'insister  sur  sa  gravité.  Beaucoup  de  gout- 
teux meurent  par  le  rein,  et  lorsque  les  accidents  urémiques 
ou  l'asyslolie  surviennent,  la  mort  est  proche. 

Iluchard  a,  de  plus,  attiré  l'attention  sur  la  gravité  des 
maladies  intercurrentes  chez  les  goutteux  atteints  de  né- 
pbrite  interstitielle,  (liiez  eux,  toutes  les  maladies  infec- 
tieuses prennent  des  allures  graves  et  adynamiques  du  l'ait 
de  la  lésion  rénale;  s'il  s'agit  d'une  scarlatine,  où  la  locali- 
sation rénale  est  déjà  très  fréquente  du  fait  de  la  maladie 
elle-même,  l'urémie  devient  très  fréquente.  f«elle-ei  survient 
même  parfois  dans  le  cours  de  maladies  d'apparence  la  plus 
bénigne.  Notre  cher  collègue  et  ami  a  vu  un  malade  goutteux 
succomber  à  l'urémie  à  la  suite  d'une  amygdalite  infectieuse. 
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§  5.  —  Traitement 

Gomme  l'acide  urique  en  excès  paraît  être  la  cause  de  la 
néphrite,  le  traitement  consistera  surtout  à  combattre  l'uri- 
cémie. Les  eaux  bicarbonatées  faibles  diurétiques  seraient 
surtout  utiles  en  pareil  cas;  Lecorché  recommande  surtout 
les  eaux  de  Wildungcn,  Soultzmatt,  Vittel,  Evian.  Nous 
leur  préférons  celles  de  Fougues,  de  Royal,  de  Capvern  et 
surtout  de  Marligny  (Vosges).  Les  ferrugineux  seront  aussi 
employés  utilement  pour  combattre  l'état  de  cachexie  qui 
amène  la  néphrite  chronique  Le  régime  lacté  ne  pourra 
être  employé  que  chez  les  malades  peu  affaiblis,  dans  les 
premières  périodes  de  la  maladie.  Plus  lard,  les  toniques 
répondront  mieux  à  l'indication . 

Enfin  il  ne  faudra  pas  oublier  les  entraves  qu'oppose 
à  l'excrétion  un  rein  altéré  comme  il  l'est  dans  la  néphrite 
goutteuse,  et  ne  donner  qu'avec  la  plus  grande  circonscrip- 
tion les  médicaments  très  actifs,  tels  que  morphine,  digi- 
tale; il  est  bien  entendu  que  l'emploi  du  salicvlale  de  soude 
devra  être  absolument  proscrit  en  pareils  cas. 


ARTICLE  IV 

V 

REIN  SE  M  LU 

Lorsqu'on  examine  les  reins  des  sujets  Agés,  on  trouve 
dans  un  grand  nombre  de  cas  des  altérations  de  degré 
variable  qui  ressemblent,  de  tous  points  du  moins  à  l'œil 
nu,  aux  lésions  de  la  néphrite  interstitielle.  Souvent  ces 
lésions  n'ont  pas  été  soupçonnées  pendant  la  vie.  Car  nous 
verrons  que  les  symptômes  du  rein  sénile  sont  beaiu  oup 
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moins  nets,  beaucoup  moins  accusés  que  ceux  de  la  néphrite 
interstitielle  de  l'adulte.  Le  rein  sénile  est  très  fréquent, 
Démange  le  considère  même  comme  presque  constant. 

Nos  connaissances  sur  le  rein  sénile  sont  de  date  toute 
récente.  Ce  n'est  que  dans  ces  dernières  années  qu'on  en 
a  fait  une  étude  spéciale.  11  était  autrefois  confondu  avec  les 
autres  formes  de  la  néphrite  interstitielle. 

Le  rein  sénile  a  été  étudié  particulièrement  par  Lemoine, 
par  Sadler  et  par  Démange  (de  Nancy);  il  a  fait  l'objet 
d'un  mémoire  important  de  Gilbert  Ballet,  publié  dans  la 
Revue  de  médecine  de  1881  ;  enfin  Duplaix  y  consacre  quelques 
pages  dans  sa  thèse  sur  la  sclérose  (Thèse  inaugurale,  Paris, 
1883). 

Malgré  ces  travaux,  on  n'est  pas  encore  absolument  fixé 
sur  la  vraie  nature  du  rein  sénile.  Tandis  que  les  uns  (Sadler, 
Démange),  en  font  une  des  manifestations  de  l'athérome  et 
un  des  épisodes  de  la  déchéance  qui  frappe  tout  le  système 
artériel  du  vieillard,  Ballet,  au  contraire,  pense  que  les 
lésions  artérielles  ne  sont  que  secondaires,  et  que  la  lésion 
primordiale  est  une  atrophie,  tube  par  tube,  de  l'élément 
sécréteur  du  rein,  atrophie  qui  a  pour  conséquence  une 
cirrhose  pérituhulaire. 

Quant  à  la  cause  de  cette  atrophie,  Ballet  est  disposé  à 
admettre  qu'elle  réside  dans  l'altération  des  humeurs  chez 
le  vieillard  et  dans  l'irritation  produite  par  l'élimination  des 
matières  excrémentilielles.  Duplaix,  enfin,  admet  une  opi- 
nion mixte.  Sans  nier  l'existence  d'une  cirrhose  d'origine 
épithéliale  dans  quelques  cas,  il  fait  jouer  cependant  le  rôle 
principal  à  l'altération  des  vaisseaux,  à  l'artério-sclérose  qui 
frappe  le  rein  aussi  bien  que  d'autres  organes. 

Corail  et  Brault  se  refusent  également  à  admettre,  comme 
cause  exclusive  du  rein  sénile,  une  lésion  épithéliale. 

En  somme,  le  rein  sénile  a  été  l'objet  des  mêmes  discus- 
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sions  que  la  néphrite  saturnine.  Tout  le  monde  est  d'accord 
sur  les  faits,  sur  la  coexistence  de  lésions  périvaseulaires 
et  de  lésions  péritubulaires.  Mais  on  ditVère  sur  l'interpré- 
tation, sur  la  coordination  des  lésions.  Il  est  probable  que 
la  vérité  est  entre  les  deux  opinions  extrêmes,  et  que  l'élé- 
ment vasculaire  et  l'élément  sécréteur  jouent  chacun  leur 
rôle  dans  la  pathogénie  du  rein  sénile. 

S  lor.  —  Annlomlv  pathologique 

1°  Étude  macroscopique.  —  Le  rein  sénile  est  un  petit  rein 
rouge  contracté.  Cependant,  suivant  Ballet,  auquel  nous 
empruntons  en  grande  partie  cette  description,  les  lésions 
seraient  moins  générales  que  dans  la  néphrite  intersti- 
tielle de  l'adulte,  et  prédominantes  aux  bords  libres  de 
l'organe. 

il  iïtude  inirro^cnp  'ujue.  —  Une  coupe  de  la  substance 
corticale  du  rein  perpendiculaire  aux  prolongements  de 
Kerrein,  examinée  à  un  faible  grossissement,  présente  l'as- 
pect suivant  : 

Chaque  lobule  est  formé  d'une  zone  périphérique  sclé- 
rosée, correspondant  à  la  région  des  glomérules,  et  d'un 
îlot  central  sclérosé,  relié  par  des  tractus  intermédiaires 
à  la  zone  périphérique.  Parfois,  la  zone  périphérique  n'existe 
pas,  ou  n'existe  que  sur  une  portion  de  la  circonférence 
du  lobule,  et  il  reste  seulement  l'îlot  central  et  les  tractus 
intermédiaires. 

A  un  grossissement  plus  considérable,  on  voit  que  les 
tractus  libreux  sont  formés  par  des  tubes  atrophiés  entou- 
ré^ d'u ne  zone  de  tissu  conjonctif.  Les  cellules  des  tubes 
contournés  sont  diminuées  de  volume,  polyédriques  el  leur 
noyau  se  colore  fortement  par  le  carmin;  elles  sont,  en  un 
mot,  revenues  h  l'état  embryonnnairc.  Mêmes  altérations 


Digitized  by  Google 


■ 


NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  CHRONIQUE.  843 

au  centre  du  prolongement  de  Ferrein  sur  les  branches 
ascendantes  de  Henle.  Les  branches  descendantes  sont,  en 
général,  encombrées  de  cylindres  colloïdes  ou  épilhéliaux. 
Les  glomérules  sont  également  altérés.  L'épithélium  qui 
tapisse  l'intérieur  de  la  capsule  de  Bowmann  prolifère  et 
forme  un  bourgeon,  qui,  peu  a  peu,  refoule  l'anse  vascu- 
laire.  Le  tissu  conjonctif  périglomérulaire  est  épaissi,  pro- 
liféré. Les  vaisseaux  des  parties  atrophiées  et  sclérosées  sont 
également  altérées,  mais  on  ne  les  trouve  pas  malades  dans 
d'autres  points. 

Telles  sont  les  lésions  décrites  par  Ballet. 

Se  fondant  sur  l'intégrité  absolue  de  certains  systèmes  de 
tubes  et  de  glomérules,  sur  la  disposition  de  la  cirrhose  qui 
part  du  glomérule  pour  aboutir  au  centre  de  la  pyramide  de 
Ferrein,  suivant,  en  un  mot,  le  trajet  du  tube  urinifère  depuis 
la  capsule  de  Bowmann  jusqu'au  canal  col ledeur,  Ballet 
admet  que  la  lésion  primordiale  est  une  atrophie  de  certains 
systèmes  de  tubes.  Il  fait  remarquer  l'intégrité  des  vaisseaux 
en  dehors  des  plaques  de  sclérose,  f  1  convient  toutefois  que 
dans  les  parties  sclérosées  les  altérations  vasculaires  sont 
très  prononcées,  mais,  pour  lui,  la  lésion  artérielle  n'est  que 
consécutive. 

De  son  côté,  Démange  et  son  élève  Sadler  font  dériver  le 
rein  sénile  de  l'athérome.  Duplaix  qui  a,  lui  aussi,  fait  de 
nombreuses  préparations  de  reins  séniles,  n'a  pas  constaté 
une  disposition  aussi  systématique  de  la  cirrhose,  lia  trouvé, 
dans  certaines  préparations,  celle-ci  manifestement  prédo- 
minante autour  des  vaisseaux  des  glomérules.  Le  peloton 
vasculaire  du  glomérule  présentait  lui-même  une  infiltra- 
tion des  cellules  embryonnaires  dans  plusieurs  cas. 

Duplaix  fait  d'ailleurs  observer  que  les  interstices  des 
tubes  étant  les  seules  régions  où  il  existe  du  tissu  conjonctif, 
il  n'est  pas  étonnant  que  là  aussi  les  processus  scléreux 
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soient  prédominants.  Du  reste,  suivant  lui,  l'endartérite 
oblitérante,  en  diminuant  l'apport  des  éléments  nutritifs, 
peut  parfaitement  amener  l'atrophie  des  tubes  des  reins 
à  une  certaine  distance  de  la  lésion  artérielle.  D'ailleurs 
l'atrophie  et  les  lésions  épithéliales  existaient  dans  quelques 
points  de  ses  préparations  sans  cirrhose  péritubulaire. 

Le  processus  scléreux  est-il  toujours  de  nature  inflamma- 
rnatoire  ou  n'est- il  pas  plutôt  un  processus  de  régression, 
de  déchéance  aussi  bien  autour  des  vaisseaux  qu'ailleurs? 
C'est  à  cette  dernière  opinion  qu'est  disposé  à  se  rattacher 
Duplaix.  Pour  lui,  la  cirrhose  du  rein  sénile  n'est  guère 
qu'une  manifestation  de  la  richesse  moindre  du  sang  en 
éléments  nutritifs. 

§2.  —  Nymptèm«a 

Nous  nous  contenterons  de  retracer  la  description  qu'en 
a  donné  Ballet. 

Dans  le  rein  sénile,  la  quantité  d'urine,  au  lieu  d'être 
augmentéi»  comme  dans  la  même  maladie  chez  l'adulte,  est 
au  contraire  diminuée  et  tombe  à  700  et  800  grammes  par 
jour.  C'est  là  un  fait  à  peu  près  constant  . 

La  densité  est  quelquefois  augmentée,  le  plus  souvent 
normale. 

L'albuminurie  manque  le  plus  souvent  :  elle  est  parfois 
intermittente.  Lemoine  l'a  constatée  souvent,  mais  il  est  pos- 
sible qu'il  ait  pris  pour  de  l'albumine  le  pus  provenant  de 
cystites.  Sadler,  au  contraire,  la  trouve  très  rare. 

Le  taux  de  l'urée  est  presque  toujours  abaissé  (-liez  le 
vieillard. 

L'œdème  est  généralement  peu  marqué  et  peut  manquer 
complètement.  11  peut,  d'ailleurs,  tenir  à  d'autres  causes  que 
l'altération  des  reins,  en  particulier  aux  lésions  cardiaques. 
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1/hyperlrophie  du  cœur  est  moins  fréquente  que  dans  la 
néphrite  de  l'adulte.  Quand  elle  existe,  elle  peut  tenir  à 
ratliérome  aussi  bien  qu'à  la  néphrite. 

Les  hémorragies,  en  particulier,  les  épistaxis  sont  fré- 
quentes dans  le  rein  sénile,  et  peut-être  dues  à  la  lésion 
cardiaque  ou  à  l'état  des  artères. 

Les  accidents  urémiques  aigus  sont  rares;  l'urémie  chro- 
nique :  dyspnée,  etc.,  est  peut  être  plus  fréquente,  mais  dif- 
ficile à  rapporter  à  sa  véritable  cause. 

Ballet  dit  en  manière  de  conclusion  que  le  rein  sénile  est 
avant  tout  une  forme  analomique;  au  point  de  vue  sympto- 
matique,  il  ne  diffère  par  aucun  point  essentiel  de  la  né- 
phrite interstitielle  de  l'adulte,  mais  ses  symptômes  sont 
moins  accusés.  On  ne  peut,  en  particulier,  faire  reposer  le 
diagnostic  sur  l'état  des  urines. 

§  3.  —  Diagnostic 

Il  est  souvent  très  difficile  de  débrouiller,  dans  l'ensemble 
complexe  des  perturbations  organiques  tenant  à  la  vieillesse, 
les  symptômes  qui  appartiennent  en  propre  à  la  néphrite 
interstitielle  et  ceux  qui  relèvent  des  diverses  modifications 
anatomiques  ou  fonctionnelles,  autres  que  le  rein. 

a  On  ne  saurait,  dit  Ballet,  dans  le  diagnostic  de  cette 
variété  de  néphrite  interstitielle,  faire  aucun  fonds  sur  les 
modifications  de  l'urine,  modifications  bien  différentes  de 
celles  qu'on  observe  dans  le  cours  de  la  néphrite  intersti- 
tielle de  l'adulte,  et  différents  non  par  le  fait  des  caractères 
spéciaux  à  la  lésion  rénale,  mais  de  par  l'état  de  sénilité  des 
différents  appareils  organiques. 

»  L'hypertrophie  brightiquedu  cœur,  ajoule-l-il,  coïncide 
quelquefois  avec  le  rein  scléreuxdu  vieillard,  mais  beaucoup 
moins  fréquemment  qu'avec  le  rein  seléreux  de  l'adulte.  » 
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L'œdème  fait  habituellement  défaut.  Les  troubles  urémiques 
ne  revêtent  jamais  la  forme  d'accidents  aigus  graves,  comme 
dans  les  autres  variétés  d'inflammation  rénale;  mais  on 
n'est  pas  autorisé  à  déclarer  qu'ils  n'existent  jamais  à  l'état 
de  manifestations  chroniques  (dyspnée). 

§  4.  —  Pronostic  et  traitement 

Le  pronostic  est  grave,  d'abord  à  cause  des  lésions  ré- 
nales elles-mêmes,  ensuite  parce  que  le  rein  sénile  n'est 
qu'une  des  manifestations  de  la  déchéance  de  l'organisme. 

Le  traitement  ne  dittère  guère  de  celui  des  autres  formes 
de  néphrite.  C'est  ici  surtout  que  les  toniques  sont  indiqués 
et  que  le  régime  lacté  trouve  sa  plus  légitime  application. 
Dans  le  cas  de  défaillance  cardiaque  si  fréquemment  liée  au 
rein  sénile,  nous  avons  eu  souvent  recours  dans  ces  der- 
nières années  au  sulfate  de  sparléine,  qui  nous  a  paru 
réveiller  promptemenl  l'énergie  languissante  du  cœur  en 
relevant  la  tension  vasnilaire  et  en  augmentant  la  diurèse. 
Grâce  à  cette  action  multiple  et  salutaire,  nous  avons  sou- 
vent pu  prévenir,  chez  les  brightiques,  l'invasion  imminente 
des  accidents  urémiques.  Dans  les  cas  où  ce  médicament 
resterait  sans  effet,  on  pourrait  avoir  recours,  avec  avan- 
tage, à  la  caféine  à  la  dose  de  .iO  et  même  40  centigrammes 
par  jour. 
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Nous  décrirons  sous  ce  titre  les  inflammations  des  reins, 
aiguës  ou  chroniques,  infectieuses  ou  non,  qui  se  dévelop- 
pent par  l'intermédiaire  de  lésions  situées  dans  les  voies 
urinai  res. 

§  1 .  —  Étlologle  et  pal  h  oreille 

Trois  ordres  de  causes,  diversement  combinées  en  Ire  elles 
peuvent  donner  naissance  aux  néphrites  ascendantes  : 

i°  Les  maladies  des  voies  urinai  res  qui  s'opposent  à  la 
libre  émission  des  urines  ; 

2°  Les  inflammations  chroniques,  subaiguës  ou  aiguës  de 
ces  voies  ; 

3°  Les  micro-organismes. 

Il  n'est  nullement  nécessaire  d'ailleurs  que  ces  trois  ordres 
de  conditions  éliologiques  coexistent  pour  produire  ces 
néphrites  :  et  en  effet  que  voyons-nous  dans  la  néphrite 
interstitielle  sans  suppuration?  Une  cause  quelconque  est 
vernie  mettre  obstacle  au  libre  écoulement  de  l'urine;  il  en 
résulte  une  stase  du  liquide,  puis  une  dilatation  des  voies 
situées  en  deçà.  A  ces  phénomènes  mécaniques  s'ajoutent 
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des  lésions  d'inflammation  chronique,  et  la  néphrite  v* 
naître  de  ces  deux  conditions.  Dans  des  cas  bien  diflèrenls, 
il  n'y  a  plus  d'obstacle  à  l'émission,  mais  le  microbe  aura 
pénétré  par  les  voies  urinaires  (blennorragie),  ou  aura 
progressé  de  proche  en  proche  jusqu'au  rein  (tuberculose 
vésicale),  et  voici  un  deuxième  genre  de  néphrite  ascendante 
constitué. 

Dans  une  troisième  catégorie  de  faits  entin,  chez  un  calcu- 
leux  par  exemple,  il  y  aura  inflammation  chronique  de  la 
vessie;  à  un  moment  donné  et  sous  l'influence  de  condi- 
tions que  nous  aurons  à  déterminer,  un  excellent  milieu  de 
culture  se  trouve  constitué  dans  ce  réservoir,  les  germes 
infectieux  y  pullulent,  gagnent  le  rein,  et  voici  encore  une 
néphrite  ascendante  qui  va  survenir.  On  pourrait  multiplier 
ces  exemples. 

Ainsi  donc,  on  le  voit,  les  trois  ordres  de  conditions  éco- 
logiques que  nous  avons  établis  n'agissent  pas  toujours 
simultanément,  et  suivant  que  l'inflammation  des  reins  se 
développe  sous  telle  ou  trlle  influence,  elle  revêt  des  carac- 
tères tout  spéciaux,  la  stase  et  l'inflammation  chronique, 
•  par  exemple,  déterminant  la  néphrite  interstitielle  secon- 
daire sans  suppuration;  l'intervention  des  germes  entraînant 
au  contraire  la  suppuration. 

Nous  allons  passer  en  revue  ces  trois  ordres  de  causes, 
ainsi  que  leur  mode  pathogénique. 

I.  Premier  groupe  étiologique.  -  Maladies  des  voies 
unnaires  supposant  à  la  libre  émission  des  urines. 

1°  Les  hypertrophies  et  les  tumeurs  de  la  prostate  ; 

2°  Le  rétrécissement  de  l'urètre; 

3°  La  paralysie  vésicale  avec  ou  sans  paraplégie; 

4°  Les  corps  tibreux  de  l'utérus; 

5°  L'épithélioma  de  l'utérus,  propagé  au  bas-fond  delà 
vessie  ; 
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G«  Les  calculs  arrêtés  dans  les  uretères  et  les  tumeurs  qui 
les  compriment; 
7°  Certains  kystes  de  l'ovaire  ; 

En  un  mot  toutes  les  circonstances  qui  mettent  obstacle  au 
cours  de  l'urine. 

Le  mode  palhogénique  de  cet  ordre  de  causes  est  facile  à 
saisir:  sous  l'influence  de  l'obstacle,  il  se  fait  une  stase  de 
l'urine,  d'où  dilatation  et  inflammation  chronique  des  voies 
en  deçà;  enfin  el  surtout,  augmentation  de  la  tension  dans 
le  système  d'écoulement  des  urines.  La  pression  exagérée 
dans  les  canaux  excréteurs  du  rein,  dît  Lanccreaux,  telle  est 
sans  aucun  doute,  la  principale  circonstance  palhogénique 
de  l'allection  qui  nous  occupe  (néphrite  interstitielle  sans 
suppuration). 

Certaines  expériences  peuvent  d'ailleurs  éclairer  ces 
effets  de  la  stase  :  Charcot  et  Gombault  en  France,  Aufrecht 
en  Allemagne  ont  lié  l'uretère  chez  des  animaux  et  ont 
recherché  quels  étaient  les  effets  produits. 

Il  résulte  de  ces  expériences,  qu'il  se  fait  une  dilatation 
progressive  ascendante  des  tubes  urinifères.  Vers  le  troisième 
jour  (Aufrecht),  l'épithélium  deviendrait  trouble  et  granu- 
leux, puis  quelques  jours  après,  il  se  ferait  une  hyperplasic 
considérable  du  tissu  interstitiel.  Straus  et  Germont  (Ar- 
chives de  physiologie,  1882)  ont  repris  ces  expériences  et 
ont  démontré  que  toutes  les  fois  que  la  ligature  de  l'uretère 
était  pratiquée,  avec  des  moyens  antiseptiques  rigoureux, 
les  altérations  se  développaient  sans  suppuration.  Ces  alté- 
rations étaient  d'abord  la  dilatation  des  tubes  droils  et  con- 
tournés avec  aplatissement  mécanique  de  l'épithélium;  plus 
tard  on  observait  le  collapsus  des  tubes,  mais  la  capsule  du 
Bowmann  restait  dilatée  sous  forme  de  petit  kyste.  (On  trou- 
vera d'ailleurs  dans  un  autre  chapitre  les  recherches  détail- 
lées de  ces  auteurs.) 

l\badik-la<;rave.  iv.  —  M 
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II.  Deuxième  groupe  étiolouique.  —  Les  inflammations  des 
voies  urinaires.  —  Indépendamment  de  la  stase  et  des  mi- 
cro-organismes, les  inflammations  des  voies  urinaires  ne 
peuvent-elles  déterminer  des  lésions  rénales,  soit  directement 
par  simple  propagation  de  l'inflammation  de  proche  en 
proche,  soit  indirectement  par  la  transformation  ammonia- 
cale des  urines? 

Nous  trouvons  l'historique  de  la  question  très  complète- 
ment traitée  dans  la  thèse  de  Guiard  (Paris,  1883).  Fellz  et 
Hitler  les  premiers  conclurent  de  leurs  expériences  (1873- 
1881),  que  c  ni  le  calhétérisme  avec  une  sonde  imprégnée 
de  ferment,  ni  même  l'introduction  directe  dans  la  vessie 
d'une  certaine  quantité  de  ferment  ne  suffisent  pour  déter- 
miner un  état  ammoniacal  durable,  tant  que  la  vessie  n'est 
pas  malade  ». 

Colin  (1875)  arrivait  aux  mômes  résultats;  du  Gazai  don- 
nait,;! la  suite  d'une  étude  sur  la  cystite  chronique,  les  con- 
clusions suivantes  : 

<t  La  transformation  alcaline  des  urines  peut  se  produire 
sans  la  présence  des  bactéries  ; 

»  Celles-ci  peuvent  se  multiplier,  s'acclimater  dans  une 
urine  qui  ne  cesse  pas  d'être  acide,  plus  acide  môme  qu'une 
urine  normale  ; 

>  Introduites  dans  une  vessie  saine,  du  reste,  elles  en  sont 
évacuées  après  une  reproduction  temporaire,  sans  provoquer 
aucune  altération  du  liquide,  tandis  que,  au  contraire,  in- 
troduites dans  une  vessie  en  suppuration  chronique,  elles  s'y 
acclimatent  et  s'y  reproduisent  presque  indéfiniment. 

»  Enfin  leur  présence  dans  la  vessie,  et  très  probablement 
dans  les  reins,  en  grand  nombre  pendant  des  mois  et  peut- 
être  des  années,  ne  provoque  aucun  accident  local  ni  gé- 
néral. » 

D'après  le  professeur  Gosselin  a  l'étal  ammoniacal  a  tantôt 
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son  origine  dans  la  vessie  où  il  est  dû  à  la  présence  du  mu- 
cus, tantôt  dans  les  reins  où  il  tient  à  un  vice  de  sécrétion, 
niais  il  ne  croit  pas  à  l'influence  des  germes  atmosphéri- 
ques ». 

Ellis,  Lccorché,  Curtis  (de  Boston)  pensent  que  la  trans- 
formation ammoniacale  se  montre  tôt  ou  tard  dans  la  cystite 
chronique  et  qu'elle  est  due  à  la  stagnation  de  l'urine  au 
contact  des  matières  organiques. 

Béchamp  (de  Montpellier),  Musculus  (de  Strasbourg) 
avaient  déjà  combattu  la  théorie  des  germes  infectieux. 
Ch.  Bouchard  estime  également  que  l'alcalescence  de  l'urine 
peut  être  le  résultat  de  la  seule  inflammation  vésicale.  Pour 
Hobin  l'intervention  des  germes  n'a  d'autre  effet  que  de 
hàler  la  décomposition  ammoniacale. 

Notre  excellent  ami  Le  Dentu  s'est  demandé  pourquoi, 
dans  le  cas  de  rétention  d'urine  et  de  pus  dans  la  vessie, 
cellecavité  nestibissaitpas,  de  lapai  t deTintestin,  l'influence 
qui  se  fait  sentir  d'une  façon  générale  sur  les  abcès  placés 
dans  le  voisinage  du  tube  digestif,  et  pourquoi  cette  influence 
s'exercant  à  travers  les  parois  de  la  vessie  et  de  l'intestin  ne 
serait  pas  capable  de  produire  la  fermentation  ammoniacale 
sans  l'intervention  d'un  germe  organisé. 

D'après  le  professeur  Guyon,  c'est  l'inflammation  de  la 
vessie  qui  jouerait  le  rôle  exclusivement  réservé  par  la  théorie 
nouvelle  aux  germes  atmosphériques. 

Enlin  son  élève  Guiard,  dans  son  intéressante  thèse,  dé- 
fend les  mêmes  idées  :  il  a  été  amené  au  point  de  vue  clini- 
que à  placer  au  second  plan  le  ferment  organisé  pour  attri- 
buer un  rôle  prépondérant  aux  lésions  de  l'appareil  urinaire. 
«  Par  leurs  produits  de  sécrétion,  celles-ci  créent  à  la  torula- 
cée  la  condition  sine  qua  non  de  son  développement.  La 
fermentation  très  rapide  qui  succède  à  l'addition  de  pus  ou 
de  peplone,  sans  germes,  dans  une  urine  normale  exposée  à 
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l'air,  nous  semble  placer  au-dessus  de  toute  contestation 
l'importance  capitale  du  terrain  favorable;  d'autre  part, 
nous  voyons  la  présence  de  germes  nombreux  dans  l'urine 
et  même  l'injection  dans  la  vessie  du  sédiment  d'une  urine 
fermentée  qui  représente  le  plus  actif  de  tous  les  ferments, 
ne  pas  déterminer  d'état  ammoniacal  durable,  en  l'absence 
de  cystite.  Les  germes  auxquels  il  serait  si  difficile  de  fermer 
absolument  l'accès  de  la  vessie  arrivent  ainsi  à  ne  plus  cire 
que  des  intermédiaires,  indispensables  peut-être  et  toujours 
intéressants  en  théorie,  assez  secondaires  en  pratique.  » 

Beaucoup  d'auteurs  ont  attribué  l'inflammation  des  reins 
comme  d'ailleurs  celle  de  la  vessie  à  la  présence  du  carbonate 
d'ammoniaque  ainsi  développée.  On  sait  combien  ce  sel  est 
irritant,  et  l'inflammation  rénale  consécutive  trouverait  sa 
condition  pathogénique  dans  sa  présence. 

Guiard  ne  croit  pas  à  cette  théorie;  d'après  lui  l'urine  en 
sortant  des  glomérules  serait  toujours  acide  et  sans  cesse 
sollicitée  à  descendre,  elle  n'aurait  pas  le  temps  de  subir 
dans  le  rein  une  transformation  ammoniacale. 

On  peut  aussi  admettre  la  propagation  directe  de  proche 
en  proche  de  l'inflammation  :  les  calculs  vésicaux,  les  tu- 
meurs de  la  vessie,  les  cystites  sont  les  trois  causes  qui 
semblent  surtout  agir  par  la  propagation  de  l'inflamma- 
tion. 

Kl,  de  fait,  il  arrive  très  fréquemment  à  l'autopsie  de  ren- 
contrer les  lésions  inflammatoire  étendues  sur  toute  l'étendue 
des  voies  urinaires  depuis  la  vessie  jusqu'au  rein. 

III.  troisième  groupe  ÉTioLOGiQUE.  —  Les  micrc-orqanismcs. 
— Barette  a  très  complètement  étudié  cette  partie  de  laques- 
lion  dans  sa  thèse  d'agrégation  ;  il  faudrait  reconnaître 
comme  éléments  infectieux  susceptibles  de  produire  les  né- 
phrites ascendantes.  Tout  d'abord  les  orgauisiries  de  l'urine 
en  décomposition  : 
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1°  La  lorulacée  ammoniacale  ou  micrococcus  ureœ  de  Colin, 
découverte  par  Pasteur  en  1850,  et  étudiée  parVanTicghem 
on  1864; 

2°  Le  bacille  en  longs  filaments  isolés  ou  articulés,  décou- 
vert par  Miquel  en  1879. 

3°  La  bactérie  articulée,  très  mobile,  se  multipliant  rapide- 
ment; elle  a  été  décrite  par  Bouchard. 

D'autre  part  : 

4°  Le  gonococcus  de  Neisser,  dans  la  blennorragie;  entrevu 
par  Salisbury,  en  1873,  et  ayant  la  forme  de  virgules 
courtes,  effilées,  groupées  deux  par  deux  ou  en  chapelets  de 
trois  à  quatre  grains  ; 

5°  Le  bacille  tuberculeux,  bien  connu. 

Par  quels  procédés,  par  quels  modes  pathogéniques  ces 
micro-organismes  peuvent-ils  déterminer  l'éclosion  de  la 
néphrite  ascendante? 

Toutd'aborddes  expériences  <\cZcmb\\noft(Thè$c  de  Saint- 
Pétersbourg,  1883),  celles  de  Guiard  (Thèse  de  Paris,  1883), 
celles  de  Barettc  (Thèse  d'agrégation  de  chirurgie,  Paris, 
1880),  prouvent  que  les  micro-organismes  de  la  vessie 
peuvent  remonter  jusqu'aux  reins.  Les  auteurs  précédents 
injectent  dans  la  vessie  d'un  animal  une  urine  putréfiée, 
quelque  temps  après  on  sacrifie  cet  animal  et  on  trouve  les 
germes  jusqu'au  niveau  des  reins.  Klebs,  Germont,  Lepino 
étaient  arrivés  aux  mêmes  conclusions.  Mais  cette  propagation 
démontrée,  quel  peut  être  son  mécanisme? 

Pour  expliquer  cette  migration  on  a  émis  diverses  hypo- 
thèses :  Klebs  l'expliquait  par  les  mouvements  propres  des 
bactéries;  Virchow  par  le  reflux  de  l'urine  de  la  vessie  dans 
le  bassinet;  Zemblinoff,  par  les  contrariions  antipéristal- 
tiques  des  uretères.  Beck  prétend  que  les  germes  suivent 
dans  leur  ascension  les  filaments  du  mucus  qui  résultent  de 
l'inflammation  du  bassinet.  Barette,  enfin,  donne  à  juste  titre 
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une  grande  importance  d'abord  à  la  stagnation  de  l'urine, 
el  aussi  à  l'extrême  rapidité  de  la  multiplication  de  certains  de 
ces  microbes,  la  bactérie  en  chapelets  articulés,  notamment. 

Les  micro-organismes  arrivés  au  niveau  du  bassinet  s* y 
multiplient.  Ils  trouvent  là  en  effet  un  milieu  favorable  car, 
d'une  part  :  u  la  réaction  ammoniacale  s'observe  au  niveau 
du  rein  dans  tous  les  cas  de  suppuration  chronique  et  sou- 
vent aiguë  »  (Barette,  iÈazy);  d'autre  part,  sous  rinfluence 
de  congestions  passagères,  le  rein  laisse  filtrer  l'albumine, 
el  Ton  sait  que  ces  milieux  albumineux  sont  très  favorables 
à  la  multiplication  des  microbes. 

Or  la  néphrite  ascendante  résulterait  précisément  de  la 
présence  de  ces  éléments  infectieux. 

S  2.  —  Divlfllon 

(les  inflammations  rénales  peuvent  être  très  diverses  au 
point  de  vue  de  leur  nature. 

1°  (Juc,  par  exemple,  sous  rinfluence  d'un  obstacle  quel- 
conque à  l'émission  des  urines,  il  se  produise  dans  les  voies 
urinaircs  situées  en  derà  de  l'obstacle  une  stase  plus  ou 
moins  prononcé»1  de  l'urine,  il  en  résultera  une  dilatation 
avec  inflammation  chronique  de  ces  voies,  el  au  niveau  du 
rein  une  inflammation  chronique  caractérisée  par  l'hyper- 
plasie  du  tissu  conjonctif;  en  un  mot  une  néphrite  interdis 
t  telle  sans  suppuration  et  sans  intervention  des  germes  infec- 
tieux. 

2°  Dans  une  autre  catégorie  de  faits  les  circonstances 
écologiques  sont  les  mêmes,  il  y  a  encore  stase  urinaire, 
dilatation  el  inflammation;  m:\is  ici  les  micro-organismes 
pyogènes  entrent  en  scène  et  il  se  fait  au  niveau  du  rein  une 
suppuration  chronique  ou  subaiifuc  avec  phénomènes  de 
pyélile. 
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;\°  D'autres  fois,  l'obstacle  à  l'émission  des  urines  n'est 
plus  une  condition  sine  qua  non:  les  germes  infectieux  ont 
(Ué  introduits  d'une  manière  quelconque  dans  les  voies  uri- 
naircs,  catéthérisme,  manœuvres  opératoires,  blennorra- 
gie, etc.;  puis  rinllammation  de  nature  infectieuse,  d'abord 
limitée  à  l'urètre,  à  la  vessie,  a  gagné  de  proche  en  proche, 
a  fini  par  atteindre  le  rein  et  a  déterminé  en  fin  de  compte 
une  néphrite  infectieuse  dite  rayonnante;  c'est  la  néphrite 
parasitaire  de  Klebs. 

4°  A  ces  trois  groupes,  Barette  en  ajoute  un  quatrième  : 
c'est  la  néphrite  aiguë  diffuse,  ou  néphrite  aiguë  avec  abcès 
mi  Maires  disséminés  (glomérulo-néphrite  suppurée  de  Bazy) 
produite  par  la  propagation  de  proche  en  proche  des  mi- 
crobes; mais  qui  pourrait  reconnaître  aussi  le  mode  patho- 
génique  suivant  :  pénétration  des  microbes  dans  le  sang  au 
niveau  d'une  ulcération  des  voies  urinaires;  puis  consécuti- 
vement apport  de  ces  germes  infectieux  par  les  vaisseaux 
sanguins  du  rein. 

Nous  aurons  à  étudier  successivement  chacun  de  ces 
quatre  groupes  très  différents  au  point  de  vue  de  Panatomie 
pathologique,  des  symptômes,  etc. 

Disons  de  suite  que  certaines  formes  du  rein  tuberculeux 
mériteraient  de  prendre  place  dans  les  néphrites  ascen- 
dantes; toutefois,  pour  ne  pas  diviser  la  question  de  la  tuber- 
culose rénale,  nous  avons  cru  mieux  faire  en  étudiant  dans 
le  chapitre  spécial  tout  ce  qui  a  trait  à  celle-ci. 
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ARTICLE  PREMIER 

NÉPHRITE  INTERSTITIELLE  SANS  SIPPURATION 

Période  depolyurie  limpide  (Bazy). 

§  1.  —  Anatomlc  pathologique 

L'inflammation  du  tissu  rénal  succède  à  une  rétention 
d'urine  prolongée  (allections  chroniques  de  la  vessie,  de  la 
prostate,  de  l'urètre),  dès  lors,  il  existe  une  dilatation  plus 
ou  moins  considérable  des  uretères,  des  bassinets  et  des 
calices,  dilatation  accompagnée  d'une  inflammation  chro- 
nique de  ces  conduits  et  de  ces  réservoirs.  Les  parois 
de  l'uretère,  «lu  bassinet  cl  des  calices  sont  épaissies,  leur 
face  interne  rouge,  irregulière;  et  Ton  trouve  sur  le  trajet 
de  ceux-ci  le  corps  du  délit  :  tumeurs,  cancer,  kystes,  etc., 
les  calices  s'enfoncent  dans  la  substance  rénale  et  la  refoulent 
excentriquement.  «  Par  ces  lésions,  le  mécanisme  de  la 
complication  se  révèle  nettement  :  il  s'agit  d'une  distension 
lente,  ayant  son  point  de  départ  dans  un  obstacle  matériel  à 
l'écoulement  de  l'urine,  distension  compliquée  de  stagna- 
tion de  ce  liquide  depuis  le  réservoir  vésical  jusqu'aux  cana- 
licules  droits  et  tortueux  »  (Le  Dentu). 

Le  parenchyme  rénal,  d'abord  plus  foncé,  devient  ensuite 
de  plus  en  plus  pale  ;  il  prend  une  coloration  jaunâtre  surtout 
marquée  au  niveau  de  la  substance  corticale,  en  môme  temps 
son  tissu  devient  plus  résistai! I.  Après  un  certain  temps,  on 
trouve  le  rein  plus  petit.  Si  Ion  en  détache  la  capsule 
libreuse,  ce  qui  se  fait  avec  facilité,  on  aperçoit  une  surface 
pale,  jaunâtre,  mais  sans  inégalité;  ça  et  là  apparaissent  des 
étoiles  veineuses. 
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Si  l'on  opère  une  section,  on  constate  que  le  tissu  est  plus 
induré,  résistant,  et  la  surface  de  section  lisse  et  brillante. 
La  séparation  des  deux  substances  est  peu  nette.  Les  deux 
reins  sont  malades  également  ou  inégalement;  quelquefois 
l'un  d'eux  est  complètement  atrophié,  et  l'autre  a  subi  l'hy- 
pertrophie compensatrice.  On  ne  trouve  pas  de  kystes  dans 
le  parenchyme. 

Lancereauxv(Z)f'c/û)/in.  encyclop.,  art.  Rein)  a  donné  une 
très  exacte  description  de  ces  lésions  examinées  sous  le 
champ  du  microscope  :  *  La  néphrite  débute  par  les  pyra- 
mides (anses  de  Ilenle  et  tubes  droits),  et  s'étend  sous  forme 
de  languettes  qui  s'enfoncent  en  ligne  droite  vers  la  courbe 
corticale.  Elle  consiste  en  une  formation  de  petits  éléments 
ronds,  dits  cellules  embryonnaires,  lesquels  s'accumulent 
entre  les  canaux  des  pyramides,  puis  entre  les  tubes  contour- 
nés et  se  transforment  peu  à  peu,  ainsi  que  la  paroi  du  tube, 
en  un  tissu  conjonctif  définitif.  A  cette  période,  la  substance 
du  rein  subit  un  retrait  et  l'organe  tout  entier,  partout  altéré 
d'une  façon  semblable,  s'indure  et  diminue  de  volume.  Dans 
cette  seconde  phase,  les  épithéliums,  jusque-là  fort  peu 
modifiés,  subissent  une  altération  granulo-graisscusc  ou 
colloïde,  en  rapport  avec  la  compression  à  laquelle  ils  sont 
soumis.  Cette  dégénérescence  épithéliale  peut  aller  jusqu'à 
a  destruction  complète;  il  arrive  fréquemment  de  rencon- 
trer dans  la  substance  médullaire,  des  tronçons  de  tubes 
avec  des  épithéliums  en  voie  de  dégénérescence  graisseuse, 
à  rùté  de  tubes  atrophiés  et  rétrécis  au  sein  d'un  tissu  con- 
jonctif abondant;  composé  de  noyaux,  de  corps  fusiformes 
et  de  fibrilles.  Les  glomérules,  en  dernier  lieu,  présentent  une 
diminution  de  volume,  étouffés  qu'ils  sont  dansle  tissu  inflam- 
matoire; les  vaisseaux  se  rétrécissent  en  même  temps  que 
leurs  parois  s'épaississent.  » 

Il  s'agit  donc  ici  d'une  néphrite  seléreusc  ;  mais  comme  le 
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[ail  remarquer  Laneereaux,  elle  rlitVèrc  naturellement  de  la 
néphrite  interstitielle  du  mal  de  Bright.  Dans  le  dernier  cas, 
en  effet,  il  y  a  inégale  répari ilion  du  processus  inllammatoirc  ; 
d'où  le  développement  de  granulations  qui  n'existent  pas 
dans  la  néphrite  interstitielle  chirurgicale  où  les  altérations 
sont  réparties  également;  de  plus  les  altérations  qui,  dans  la 
néphrite  scléreuse  que  nous  éludions  ici,  débutent  par  les 
pyramides  pour  gagner  ensuite  de  proche  en  proche  la  subs- 
tance corticale,  apparaissent  au  contraire  dans  l'autre  affec- 
tion, d'abord  dans  la  substance  corticale,  pour  gagner 
ensuite  la  médullaire. 

Ji  2.  —  Élnde  clinique 

La  plupart  du  temps  la  complication  rénale  est  tout 
d'abord  méconnue  :  en  raison  du  peu  d'intensité  des  phéno- 
mènes, ceux-ci  présentent  une  grande  analogie  avec  les 
symptômes  de  la  néphrite  interstitielle  brightique. 

Les  signes  du  début  sont  variables  :  chez  un  malade  ce 
sera  la  dyspepsie  qui  ouvrira  la  marche,  chez  un  autre  la 
pnlyurie,  chez  un  troisième  la  céphalalgie,  etc.,  et  ces  symp- 
tômes pouvant  exister  isolément  pendant  un  lemps  fort 
long  quelquefois,  on  conçoit  (pie  l'affection  soit  longtemps 
méconnue.  Comme  dans  la  néphrite  interstitielle  primitive, 
ces  diverses  manifestations  sont  sous  la  dépendance  de 
l'urémie.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  complication,  une  fois  établie 
nettement,  se  révèle  par  les  caractères  suivants  : 

Les  malades  sont  d'ordinaire  pAles  et  anémiques,  leur  peau 
est  sèche,  décolorée.  Le  malade  se  plaint  d'une  céphalalgie 
persistante,  sourde  ;  quelquefois  à  caractère  de  miyraine. 
11  y  a  une  sécheresse  parfois  très  intense  de  la  bouche  et  de 
la  gorge,  entraînant  un  certain  degré  de  dysphagie  ;  l'anorexie 
est  fréquente  et  le  dégoût  est  surtout  très  prononcé  pour  les 
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viandes;  habituellement  le  malade  est  atteint  d'une  cons- 
tipation opiniAtre;  avec  des  alternatives  de  diarrhée  qui 
souvent  entraîne  la  disparition  de  la  céphalalgie.  Il  existe 
une  perte  très  notable  des  forces. 

Il  va  rarement  de  l'œdème  ;  quand  il  apparaît  il  est  tran- 
sitoire, fugace,  et  disparait  facilement  parle  repos  et  l'état 
de  vacuité  de  la  vessie.  Un  des  signes  les  plus  importants  est 
la  polyurie,  et  particularité  de  premier  ordre,  il  s'agit  ici 
de  polyurie  limpide. 

Cette  polyurie  est  nocturne  chez  les  prostatiques,  diurne 
chez  les  rétrécis,  et,  en  raison  de  la  cause  de  la  néphrite  inters- 
titielle, elle  coïncide  toujours  avec  un  état  de  distension  de  la 
vessie.  Chez  ces  malades,  on  constate  toujours  l'existence 
d'un  globe  vésical,même  quand  ils  viennent  d'uriner  (Bazy). 

Quelle  serait  la  cause  de  cette  polyurie?  L'auteur  pré- 
cédent (Time  de  doctorat,  1880)  insiste,  ajuste  titre,  sur  les 
deux  conditions  qui  déterminent  ce  symptôme,  t  Deux  élé- 
ments la  produisent  ;  d'une  part  la  néphrite  interstitielle, 
fait  incontestable  et  incontesté  (élément permanent),  d'autre 
part  (fait  moins  connu,  mais  non  moins  réel)  l'excitation 
réflexe  partie  de  la  vessie  irritée  par  la  présence  conti- 
nuelle de  l'urine  qui  la  distend  et  titille  en  quelque  sorte 
d'une  façon  anormale  le  col,  demandant  à  être  évacuée  (élé- 
ment transitoire).  Celte  polyurie  réflexe  est  prouvée  d'ail- 
leurs par  ce  fait  que  la  quantité  des  urines  diminue  chez 
ces  malades  par  le  seul  fait  de  l'évacuation  artificielle  de 
l'urine. 

L'examen  chimique  et  microscopique  de  l'urine  ne  donne 
pas  ici  des  données  bien  utiles  :  on  constate  une  albuminurie 
légère,  mais  d'ailleurs  très  inconstante  ;  quelquefois  de  rares 
cylindres  hyalins,  ou  granulo-graisseux. 

Knlin  quelques  malades  se  plaignent  d'une  sensation  de 
gène,  de  pesanteur  dans  la  région  lombaire. 
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Kn  somme,  comme  le  fait  remarquer  Bazy,  à  l'exception 
de  l'état  de  distension  de  la  vessie,  tous  les  symptômes  que 
nous  avons  signalés  se  retrouvent  danslanéphrite  interstitielle 
primitive;  mais  dans  la  néplirile  chirurgicale  on  ne  retrouve 
ni  les  troubles  oculaires,  ni  l'hypertrophie  du  cœur,  ni  le 
bruit  de  galop  qui  sont  si  fréquents  dans  l'autre  affection. 

Tels  sont  les  symptômes  qui  dénotent  la  néphrite  intersti- 
tielle secondaire,  sans  suppuration. 

$  t3.  —  Marche .  —  Durée 

La  marche  dcccllc  affection  est  lente  :  venant  compliquer 
elle-même  une  lésion  des  voies  urinaircs,  elle  peut  passer 
longtemps  inaperçue.  Une  fois  établie,  sa  durée  variera 
suivant  la  nature  de  l'obstacle  au  cours  des  urines.  Si 
l'obstacle  n'est  pas  trop  prononcé,  la  durée  sera  longue; 
plus  «ourle,  dans  le  cas  contraire.  La  guérison  peut  être 
espérée,  si  la  suppression  de  l'obstacle  a  eu  lieu  de  bonne 
heure,  avant  que  les  lésions  rénales  soient  irrémédiables. — 
Mais  dans  le  cas  contraire,  les  altérations  progressent  peu  à 
peu,  elle  malade  est  finalement  emporté  par  des  complica- 
tions urémiques.  —  Enfin  à  l'occasion  d'une  intervention  chi- 
rurgicale,  opérations,  cathétérisme,  etc.,  ou  sous  l'influence 
de  l'altération  de  l'urine,  les  micro-organismes  entrent  en 
scène  et  alors  la  suppuration  vient  compliquer  la  néphrite 
interstitielle.  C'est  cette  complication  qui  fera  l'objet  du 
chapitre  suivant. 

§  t.  —  Traitement 

Huant  au  traitement  il  peut  se  résumer  en  deux  propo- 
sitions : 

1°  Traiter  la  néphrite  interstitielle  secondaire  ;  et  les 
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moyens  de  la  thérapeutique  ne  diffèrent  pas  de  ceux  de  la 
néphrite  primitive; 

2°  S'opposer  à  la  rétention  d'urine  et  à  la  distension  des 
voies  urinaires,  par  un  moyen  radical,  la  destruction  de 
l'obstacle,  ou,  quand  la  chose  est  impossible  par  des  moyens 
palliatifs,  sondages,  lavages  antiseptiques,  etc. 

La  condition  étiologique  ne  différant  pas  de  celle  des 
complications  rénales  que  nous  allons  maintenant  étudier, 
nous  les  décrirons  plus  tard  et  dans  un  même  chapitre. 

AUTICLE  H 

NÉPHRITE  INTERTISTIELLE  AVEC  SUPPURATION  CUIlONtUUE 

OU  SUlîAlGUE 

Dilatation  avec  pyélite  (Burette);  Période  de  la  polyurie  trouble 

(Baiy). 

Avec  cette  néphrite,  nous  voyons  l'élément  infeclieux 
entrer  en  scène.  —  Dans  une  première  période,  d'une  durée 
plus  ou  moins  longue,  la  complication  a  évolué,  comme 
nous  l'avons  vu  dans  le  chapitre  précédent,  sous  la  seule 
influence  de  la  stase  et  de  l'inflammation;  mais  le  plus  sou- 
vent, soit  sous  l'influence  d'un  mauvais  état  général,  soit  à  la 
suite  d'une  intervention  chirurgicale,  sondage,  etc.,  les  germes 
infectieux  pénètrent  dans  les  voies  urinaires,  s'y  multiplient, 
déterminent  par  leur  présence  une  suppuration  lente,  ou 
subaigué;  et  voilà  la  deuxième  forme  de  néphrite  cons- 
tituée; —  en  même  temps  le  tableau  clinique  se  modifie. 

§  1 .  —  Aiiatomio  pathologique 

On  trouve, àl'autopsie, les  uretères,  les  bassi  nets  et  les  calices 
généralement  dilatés  et  remplis  de  muco-pus  rendu  filant  par 
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la  présence  de  l'ammoniaque.  Les  parois  injectées,  noirâtres, 
sont  incrustées  de  dépôt  d'urate  d'ammoniaque  et  de  phos- 
phates et  tapissées  de  mucopus;  quelquefois  on  y  trouve  des 
ulcérations  plus  ou  moins  profondes  (Fûrbringer).  Le  paren- 
chyme rénal  est  refoulé,  aplati,  atteint  de  néphrite  interti- 
tielle.  Sa  surface  est  parsemée  de  petits  kystes  qui  sont 
tantôt  le  résultat  de  la  sécrétion  catarrhale  (Lilten)  ou  de  la 
dilatation  des  capsules,  tantôt  le  résultat  d'un  processus  de 
ramollissement  (dégénérescence  graisseuse).  —  La  capsule 
est  épaissie,  le  tissu  d'aspect  noirâtre  ou  jaune  et  pale.  Au 
mieroscopeLet  par  les  procédés  usités»  on  trouve  dans  le 
liquide  purulent  une  énorme  quantité  de  vibrions  ou  de  bac- 
téries. Le  caractère  essentiel  de  cette  forme,  dit  Barelte,  est 
qu'on  n'y  rencontre  ni  loges  purulentes  dans  la  substance 
médullaire,  ni  abcès  dans  la  substance  corticale. 

§  2.  —  Étude  cllnlqne 

Chez  un  malade  présentant  les  signes  que  nous  avons  énu- 
mérés  dans  la  forme  précédente,  il  devient  nécessaire  de  faire 
une  exploration,  de  pratiquer  le  cathétérisme,  et  la  porte  se 
trouve  ouverte  pour  l'introduction  des  germes;  mais  d'autres 
fois  il  est  impossible  de  déterminer  le  mode  d'introduction 
de  ceux-ci.  Ouoi  qu'il  en  soit,  la  modification  de  l'urine  est 
d'habitude  un  des  premiers  signes  qui  appelle  l'attention 
du  malade;  ce  liquide  prend  le  caractère  que  le  professeur 
Guyon  attribue  à  ce  qu'il  appelle  l'urine  rénale.  Elle  est 
encore  abondante  comme  elle  l'était  précédemment;  mais  au 
lieu  d'être  claire,  elle  devient  trouble  (période  de  la  polyurie 
trouble);  elle  varie  entre  2000  et  5000  grammes  pour  les 
vingt-quatre  heures,  devient  alcaline,  ammoniacale;  son 
caractère  essentiel  serait  d'être  trouble  au  moment  où  elle  est 
émise  et  de  rester  trouble  dans  le  verre  même  après  le  repos; 
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elle  contient  des  filaments  muqueux;  au  bout  d'un  certain 
temps,  on  la  voit  se  diviser  en  deux  couches,  Tune  supé- 
rieure restant  trouble,  d'un  blanc  laiteux;  l'autre  infé- 
rieure, vcrdatre,  formée  par  du  pus  et  des  cellules  épilhé- 
lialcs  des  voies  urinaires;  on  y  rencontre  une  grande  quantité 
de  bactéries  et  de  vibrions.  La  quantité  de  pus,  dit  Bazy,  est 
en  raison  directe  de  la  lésion  rénale.  Il  y  a  de  plus  diminu- 
tion de  l'urine,  qui  peut  descendre  à  8  grammes;  les  phos- 
phates diminuent  également;  ils  peuvent  même  disparaître 
complètement;  au  contraire,  l'acide  in  ique  et  les  urales  aug- 
mentent. 

La  marche  do  la  température  est  encore  un  bon  signe  de 
cette  forme.  Il  s'agit  ici  d'un  état  fébrile  léger,  mais  per- 
manent, qui  caractérise  la  forme  chronique  ou  lente  de  la 
fièvre  urineuse  (Guyon);  c'est  une  fièvre  peu  prononcée,  de 
quelques  dixièmes  à  un  degré  au-dessus  de  la  normale; 
aussi  conçoit-on  qu'elle  puisse  passer  complètement  ina- 
perçue, et  c'est  souvent,  dit  le  professeur  Guyon,  une  appli- 
cation du  thermomètre  faite  au  hasard  qui  dénote  cet  étal 
fébrile;  cependant  elle  est  souvent  indiquée  par  de  petites 
transpirations  nocturnes,  de  la  céphalalgie  gravalive,  de  l'agi- 
tation nocturne.  D'autres  fois,  ce  sera  un  grand  accès  qui 
appellera  l'attention,  accès  qui  pourra  se  reproduire  à  plu- 
sieurs reprises. 

La  douleur  lombaire  est  plus  souvent  un  signe  de  cette 
forme  que  de  la  précédente;  elle  est  très  variable  comme  in- 
tensité: elle  existe  spontanément  ou  seulement  à  la  pression. 

Les  symptômes  généraux  prennent  ici  une  importance 
considérable  :  les  malades  sont  profondément  émaciés,  ter- 
reux, affaiblis,  c'est  la  véritable  cachexie  urinaire;  la  peau 
est  sèche  et  rugueuse.  L'inappétence  est  absolue,  la  séche- 
resse de  la  bouche  et  de  la  gorge  extrême,  la  langue  prend 
l'aspect  dit  urinaire;  elle  est  sèche,  rouge  aux  bords  et  à  la 
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pointe;  le  malade estcn proie  auxnausées,aux  vomissements; 
il  y  a  une  constipation  opiniâtre;  de  la  diarrhée  vers  la  fin; 
en  somme,  l'état  général  revêt  l'aspect  qu'on  a  désigné  sous 
le  nom  de  phtisie  rénale. 

§  3.  —  Marche  et  d«rée 

Celle  affection,  livrée  à  elle-même,  se  termine  ou  bien  par 
une  poussée  inflammatoire  aiguë  du  côté  des  reins,  ou  parla 
persistance  et  l'aggravation  lente  des  symptômes  :  alors  la 
faiblesseet  l'amaigrissement  se  prononcent,  la  voix  se  casse, 
il  survient  du  muguet  ou  une  toux  sèche  et  quinleuse  indi- 
quant la  congestion  hypostatique  des  poumons;  les  urines 
sont  de  plus  en  plus  purulentes,  le  pouls  devient  irrégulier, 
le  délire  ou  le  coma  apparaît  enfin,  et  le  malade  succombe  à 
l'urémie  avec  une  température  au-dessous  de  la  normale. 

La  durée  de  cette  Forme  est  variable  :  elle  est  plus  longue 
chez  les  rétrécis  et  les  caleuleux  que  chez  les  prostatiques, 
c'est-à-dire  chez  les  jeunes  gens  que  chez  les  vieillards  (Jiazy)  ; 
chez  les  prostatiques,  elle  aurait  une  durée  maxima  de 
deux  ans  (Bazy). 

§  4.  —  Dlngnoiitlc.  —  Pronostic 

Le  diagnostic  décolle  néphrite  interstitielle  avec  suppura- 
lion  chronique  est  quelquefois  extrêmement  difficile  à  établir. 
Xclalon,  Thompson  ont  insisté  sur  ce  Fait.  Pourtant  la 
marche  de  la  température,  la  polyurie  trouble  permet  Iront 
de  reconnaître  la  maladie.  D'après  F.  Guyon,  la  complica- 
tion rénale  existe  chaque  Fois  que  les  urines  prennent  les 
caractères  qu'il  a  assignés  aux  urines  rénales  :  aspect  laiteux 
de  celles-ci,  dépôt  purulent,  occupant  une  hauteur  égale 
lorsque  au  moment  de  la  miction  on  les  a  versées  dans  plu- 
sieurs verres. 
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Le  pronostic  de  celte  affection  est  toujours  sérieux.  On 
devra  être  très  prudent  et  très  réservé*  dans  les  explora- 
lions  ou  manœuvres  chirurgicales  sur  l'appareil  urinaire 
déjà  envahi  parl'infeetion.  Les  accès  fébriles  et  les  troubles 
digestifs  accentués  aggravent  encore  le  pronostic, car  ils  doi- 
vent faire  craindre  une  poussée;  à  plus  forte  raison  devrait- 
on  s'inquiéter,  s'il  survient  une  rétention  d'urine  complète, 
en  raison  de  la  poussée  congeslive  que  celle-ci  détermine 
sur  tout  l'appareil  urinaire  et  sur  le  rein  (Barette). 

§  5.  —  Traitement 

Le  traitement  consistera  tout  d'abord  à  guérir  la  stagna- 
tion de  l'urine  et  l'inflammation  des  voies  urinaires, aussitôt 
que  ces  phénomènes  auront  été  reconnus;  chez  les  rétrécis, 
on  pratiquera  l'urélrotomie  interne  ou  externe;  chez  les 
prostatiques,  on  aura  recours  au  cathétérisme;  chez  les 
calcuîeux,  on  détruira  les  calculs. 

Mais,  de  plus,  on  devra  à  chaque  intervention  employer 
tous  les  moyens  antiseptiques  connus  :  flambage  des  instru- 
ments, leur  séjour  dans  des  liquides  antiseptiques.  De  môme 
on  luttera  contre  la  multiplication  des  germes  par  les  injec- 
tions vocales  antiseptiques. 

A  l'intérieur  on  emploiera  les  acides  borique,  salicylique, 
benzoïque;  ou  la  glycérine,  80  à  400  grammes  par  jour, 
comme  le  recommande  Guiard. 


LABADIE-LAURAYE.  IV.  —  5,% 
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AKT1CLE  III 

NÉPHRITE  ASCENDANTE  PARASITAIRE 

Néphrite  suppurât ive  parasitaire  rayonnante  (Barctte). 
Néphrite  parasitaire  de  Klebs. 

Dans  cette  forme,  il  peut  y  avoir  eu  tout  d'abord  une  pre- 
mière phase  de  dilatation  des  voies  urinaires  et  de  stase  uri- 
naire,  mais  ce  n'est  pas  là  une  condition  sine  qua  non,  et 
souvent  les  symptômes  qui  caractérisent  cette  forme  appa- 
raissent à  la  suite  des  opérations  diverses  pratiquées  sur  la 
vessie,  sur  la  prostate,  etc.  C'est  également  à  cette  forme 
qu'appartient  la  néphrite  blennorragique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ici  encore  il  s'agit  bien  nettement  d'une 
maladie  infectieuse. 

§  1.  —  Anafomle  pathologique 

Lorsque  la  manifestation  aiguë  des  reins  a  été  précédée 
d'une  gène  à  l'émission  des  urines,  on  peut  trouver  à  l'au- 
topsie les  voies  urinaires  dilatées;  mais,  dans  tous  les  cas, 
on  trouve  la  muqueuse  des  bassinets  et  des  calices  hyperhé- 
miée,  parsemée  de  vaisseaux  saillants  et  tapissée  de  pus. 

Les  reins  sont  plus  volumineux  qu'à  l'état  normal,  mous, 
friables  ;  la  capsule  est  injeelée  et  en  la  détachant  on  enlève 
çàet  là  quelques  parties  de  la  substance  corticale,  qui  y  sont 
adhérentes  :  celle-ci  détachée,  on  trouve  au-dessous  le  tissu 
rénal  inégal,  d'une  couleur  rouge  foncé,  parsemé  de  taches 
brunes  ou  noires,  au  milieu  desquelles  on  aperçoit  au  bout 
d'un  certain  temps  des  taches  blanchâtres  qui  ne  sont  autre 
chose  que  la  base  d'infarctus.  A  la  coupe,  on  aperçoit  des 
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traînées  longitudinales  blanchâtres,  en  forme  de  coin, 
suivant  le  trajet  des  canalicules  droits  et  limitées  par  une 
zone  hyperhémique.  Lorsque  ces  traînées  s'étendent  jus- 
qu'à la  surface  des  reins,  elles  donnent  lieu  à  ces  petites 
taches  blanchâtres  dont  nous  avons  parlé;  d'autre  part,  elles 
s'étendent  vers  le  sommet  des  cônes  médullaires. 

A  une  période  plus  avancée,  à  la  place  des  taches  blanches, 
la  surface  des  reins  présente  des  proéminences  et  à  ce 
niveau  la  capsule  fibreuse  adhère  fortement  au  tissu  rénal. 
Des  sections  transversales  permettent  de  voir  que  des  traî- 
nées purulentes  correspondant  aux  canalicules  partent  de 
ces  proéminences;  en  confluant,  elles  vont  former  çà  et  là 
des  abcès  plus  ou  moins  volumineux.  C'est  dans  les  cônes 
médullaires  qu'on  trouve  les  collections  de  pus  les  plus 
vastes.  Peu  à  peu,  le  parenchyme  rénal  est  détruit  par  cette 
fonte  purulente  et  peut  être  transformé  en  une  vaste  poche 
purulente,  traversée  par  des  brides  formées  par  les  vestiges 
de  la  substance  primitive  et  qui  baignent  de  toutes  parts 
dans  le  pus.  Quelquefois  il  se  forme  des  abcès  du  rein,  sé- 
parés du  foyer  principal  par  des  cloisons  de  parenchyme. 
Lorsque  ces  brides  viennent  à  se  fondre  à  leur  tour,  le  rein 
ne  forme  plus  qu'un  sac  qui  se  continue  avec  le  bassinet 
pour  constituer  un  véritable  kyste  rempli  de  pus. 

L'inflammation  commencerait  le  plus  souvent  par  le 
sommet  des  pyramides  pour  s'étendre  plus  tard  vers  la  sub- 
stance corticale.  Au  microscope,  on  constate  que  le  point  de 
départ  des  lésions  consiste  en  amas  de  microcoques  dans  les 
canalicules  situés  dans  le  territoire  des  foyers  purulents. 
Dans  ces  canalicules  on  trouverait  l'épilhélium  plus  ou 
moins  nécrosé  (Klcbs,  Recklinghausen,  Ebstein).  Les  micro- 
organismes ont  pénétré  des  bassinets  dans  les  canaux  col- 
lecteurs d'abord,  puis  dans  leur  portion  tortueuse.  Ils  for- 
ment dans  les  tubes  des  colonies  qui  deviennent  le  point  de 
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départ  du  processus  suppuratif  :  c'est  là  la  néphrite  cana- 
liculaire  parasitaire  de  Yircliow,  la  pvélonéphrite  para- 
sitaire de  Klebs.  Dans  la  blennorragie,  on  peut  également 
voir  survenir  la  néphrite  ascendante.  Cette  complication  avait 
été  admise  par  Ricord,  Hollet  et  Diday  à  titre  exceptionnel; 
le  professeur  Fournier  et  Chauvel,  sans  la  rejeter  complè- 
tement, avouent  ne  l'avoir  jamais  rencontrée  ;  on  en  a  cité 
récemment  des  observations  très  probantes.  Telle  est  celle, 
rapportée  par  Faucon  (Thèse  de  doctorat ,  Lèpre vost,  188^, 
d'un  malade  qui  aurait  eu,  après  une  blennorragie,  un  abcès 
périnéphrétique  du  côté  droit,  et  chez  lequel  la  filiation  des 
accidents  avait  été  évidemment  la  suivante  :  urétrite  bien- 
norragique,  cystite  du  corps,  néphrite  et  finalement  abcès 
périnéphrétique.  Telles  sont  également  les  deux  observation* 
publiées  en  1874  par  Murchison. 

Dans  le  premier  de  ces  cas  un  individu,  atteint  d'une 
blennorragie  depuis  quelque  temps,  a  tout  à  coup  des 
accidents  cérébraux  graves  ;  il  est  admis  à  l'hôpital  dans  un 
coma  profond  et  meurt  dans  les  convulsions  trois  heures 
après  son  entrée.  A  l'autopsie  on  trouve  dans  toute  V étendue 
des  voies  urinaires,  depuis  V extrémité  antérieure  de 
f  urètre  jusqu'aux  bassinets  et  aux  reins,  les  traces  d'une 
vive  inflammation.  La  membrane  muqueuse  était  fortement 
injectée  et  baignée  de  pus;  les  deux  uretères  étaient  rein- 
plis  d'un  pus  jaunâtre'  et  épais;  les  deux  reins  étaient  alt''int> 
d'une  inllaiumation  aiguë  et  les  bassinets  remplis  de  pus. 

La  seconde  observation  a  trait  à  une  femme  morte 
deux  heures  après  son  entrée  à  l'hôpital  avec  accidents 
cérébraux  ayant  débuté  la  veille.  A  l'autopsie,  on  trouva  les 
deux  reins  volumineux,  ramollis,  presque  noirs  et  à  la 
première  période  d'une  néphrite  aiguë;  les  uretères  et  les 
bassinets  étaient  remplis  d'un  pus  jaunâtre:  la  vessie  cott- 
tenait  également  du  pus,  et  ia  muqueuse  du  vagin,  de 
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l'urètre,  de  la  vessie  et  des  uretères  était  d'un  rouge  in- 
tense. 

Finger  dit,  de  son  côté,  que  sur  trois  cent  soixante-huit 
hommes  examinés  par  lui  à  la  clinique  du  professeur 
Sigmund  (de  Vienne),  il  a  observé  neuf  fois  la  pyélite  blen- 
norragiquc. 

Leprevost,  qui  rapporte  les  cas  précédents,  ajoute  les 
observations  qui  lui  sont  personnelles. 

Citons  enfin  les  faits  de  Deroyes,  de  Lancereaux,  etc.  Dans 
la  blennorragie,  il  s'agit  aussi,  dans  la  plupart  des  cas,  de 
néphrite  suppurée. 

§  2.  —  Étude  clinique 

Cette  complication  apparaît  chez  un  sujet  souffrant  depuis 
longtemps  d'une  alîectîon  des  voies  urinaires,  après  une 
intervention  quelconque,  cathétérisme,  lithotritie,  ou  après 
une  opération  sur  la  prostate,  la  vessie,  etc.  Elle  débute 
brusquement  par  un  frisson  intense.  La  température  s'élève 
rapidement  et  atteint  39°  ou  40°.  —  Puis  la  fièvre  revêt 
tous  les  caractères  de  la  forme  aiguë  de  la  fièvre  urineuse 
(Guyon),  c'est-à-dire  caractérisée  par  des  accès  isolés  mais 
répétés,  ou  par  un  état  fébrile  constant  avec  exacerbations 
plus  ou  moins  fréquentes.  La  description  générale  de  cette 
lièvre  peut  se  résumer  en  deux  mots  :  1°  accès  incomplets; 
~2»  stades  mal  projwrlionnês.  Chez  quelques  malades  l'élé- 
vation de  la  température  est  précédée  de  troubles  dans  le 
rythme  cardiaque. 

Rappelons  rapidement  les  symptômes  concomitants  in- 
diqués par  le  professeur  Guyon. 

La  langue  devient  rapidement,  quelquefois  du  jour  au 
lendemain,  rouge  et  sèche.  Si  les  phénomènes  s'aggravent, 
elle  se  couvre  de  fuliginosités,  devient  noirâtre,  écailleuse, 
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cornée.  Parfois  on  peut  constater  aussi  de  la  rougeur  au 
voile  du  palais  el  au  pharynx. 

Les  vomissements  et  la  diarrhée  sont  intenses  et  per- 
sistants, ou  ressent  pour  reprendre  bientôt;  parfois  il  y  a  du 
délire  ;  il  y  a  de  l'irrégularité  du  pouls  et  de  la  dyspnée. 

Les  urines  sont  diminuées  de  quantité,  mais  plus  foncées  en 
couleur  (résultat  de  la  fièvre);  elles  contiennent  une  notable 
proportion  de  pus. 

La  douleur  lombaire  peut  être  assez  accentuée  ;  elle  irradie 
parfois  sur  le  trajet  des  uretères  ou  vers  les  hypocondres. 

Quelquefois  on  pourrait  observer  des  éruptions  pustu- 
leuses, des  abcès  sous-cutanés,  des  arthrites  eongeslives  ou 
suppurées,  des  parotidites  ou  des  o relûtes  :  complications 
de  la  pyohémie  (Barclte). 

Marche y  durée. — Tous  ces  phénomènes  peuvent  se  dérouler 
avec  une  rapidité  extrême,  et  enlever  le  malade  en  cinq  ou>i* 
jours;  d'autres  fois  l'évolution  morbide  dure  une  quinzaine 
de  jours  ;  enfin,  dans  des  cas  exceptionnels,  elle  a  pu  durer 
trente  ou  quarante  jours. 

Pronostic.  — Cette  forme  entraîne  toujours  la  terminaison 
fatale. 

Diagnostic.  —  L'affection  a  des  caractères  trop  nettement 
tranchés  pour  être  longtemps  méconnue. 

Traitement.  — Nous  avons  vu  que  la  maladie  est  rapide- 
ment mortelle;  le  traitement  sera  donc  la  plupart  du  temps 
absolument  inefficace.  Le  traitement  prophylactique  consis- 
tera dans  les  mômes  préceptes  que  pour  la  forme  précé- 
dente ;  c'est-à-dire  dans  l'emploi  de  la  méthode  antiseptique 
dans  toute  sa  rigueur  ;  on  devra  de  plus  combattre  la  maladie 
primordiale;  quant  au  traitement  curatif,  il  échouera  le |>hts 
souvent. 

Quant  à  la  pyélo-néphritc  blennorragiqne,  Fûrbringer 
en  a  vu  quelques  cas  ;  Fingcr  douze  fois  sur  quatre  cent  quatre- 
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vingt-quinze  cas.  La  description  en  a  été  donnée  par  Zeisse 
et  Tarnowsky  :  cystite  antérieure,  fièvre  subite  précédée 
do  (Vissons,  douleurs  violentes  dans  la  région  lombaire; 
marche  très  rapide  qui  a  une  durée  de  quelques  jours;  ces 
symptômes  seraient  communs  à  tous  les  cas. 

Dans  un  de  ceux-ci,  il  survint  de  plus  des  vomissements  et 
des  maux  de  te  te  ;  deux  fois  la  pyuric  disparut  en  môme  temps 
que  ces  symptômes,  et  py élite,  urétrite  et  cystite  guérirent 
en  même  temps.  Dans  un  dernier  cas,  la  pyclite  survint  immé- 
diatement après  que  le  malade,  qui  avait  été  condamné  au  lit, 
s'était  levé  ;  elle  s'accompagna  d'une  polyurie  considérable, 
bien  que  sa  durée  fut  très  courte  et  ne  dépassa  pas  une 
semaine.  —  Murchison  a  vu  la  complication  évoluer  d'une 
façon  foudroyante  ;  les  malades  étaient  pris  subitement  dans 
le  rours  d'une  blennorragie  d'accidents  cérébraux  qui  les 
enlevaient  en  quelques  heures.  Vidal  et  Bosenstein  ont 
vu  survenir  une  pyélonéphrite  aiguë  dans  une  gonorrée 
aiguë:  Buckhart  a  cité  un  cas  ayant  succédé  à  une  inoculation 
de  gonorrée. 


ARTICLE  IV 

* 

NÉPHRITE  ASCENDANTE  SUPPURER 

Néphrite  aiguë  avec  abcès  miliaires  disséminés: 
Glomérulo-néphrite  supputée  (Bazy). 

Barette  insiste  sur  le  mode  pathogénique  de  certains  abcès 
miliaires  que  Ton  trouve  parfois  dans  la  substance  corticale. 
Ils  peuvent  siéger  dans  les  glomérules  ou  dans  les  tubes  con- 
tournés (Remy).Ces  petits  abcès  miliaires  peuvent  être  dans 
certains  cas  produits  par  l'ascension  progressive  des  microbes 
vers  les  glomérules,  mais  alors  ils  coexistent  avec  les  lésions 
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radiées;  mais  *  quand  ils  sont  parfaitement  isolés  dans  la 
couche  corticale,  nous  pensons  qu'ils  peuvent  très  bien  avoir 
pour  origine  les  embolies  microbiennes  »  (Barette). 

t  Quelquefois,  dit  encore  Barelte,  on  trouve  les  bassinets 
pleins  de  pus,  il  y  a  des  abcès  miliaires  glomérulaires.  loca- 
lisés dans  la  substance  corticale  ;   ils  se  sont  produits 
brusquement  et  tout  le  tissu  de  la  zone  des  pyramides 
ne  présenle  aucun  abcès  :  dans  ces  cas  il  s'agit  bien  nette- 
ment de  la  concordance  d'une  lésion  terminale  à  forme  pyo- 
bémique  avec  des  lésions  anciennes  de  pyélite  suppurée  : 
or,  d'après  cet  auteur,  les  phénomènes  s'enchaîneraient 
de  la  façon  suivante  :  il  y  aurait,  en  un  point  quelconque  des 
voies  urinaires  malades,  une  lésion,  une  ulcération  quel- 
conque; celte  plaie,  baignée  par  les  liquides  remplis  de 
micro-organismes,  livrerait  passage  à  ces  germes  qui,  péné- 
trant dans  le  torrent  circulatoire,  donneraient  naissance 
au  niveau  des  reins  aux  lésions  secondaires  observées. 
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CHAPITRE  VIII 


DES  NÉPHRITES  INFECTIEUSES  CHIRURGICALES 


Nous  insisterons  peu  sur  la  partie  générale  de  ces  néphrites 
infectieuses.  Si  l'on  veut  se  reporter  à  ce  que  nous  avons 
déjà  dit  à  propos  des  néphrites  aiguës,  on  verra  qu'en 
maintes  circonstances  nous  avons  été  forcé  de  traiter  con- 
rurremment  les  néphrites  infectieuses  aussi  bien  d'ordre 
médical  que  celles  qui  ressortissenl  à  la  chirurgie.  Et,  en 
effet,  quel  que  soit  le  point  d'origine  des  micro-organismes, 
qu  ils  proviennent  de  l'endocarde  ou  d'un  os  lésé,  il  n'en  est 
pas  moins  vrai  que,  dans  ces  deux  cas,  ils  arrivent  au  rein 
par  l'intermédiaire  du  système  circulatoire  et  produisent 
des  altérations  rénales  par  le  même  mécanisme. 

Nous  nous  bornerons  donc  à  un  court  chapitre  général, 
renvoyant,pour  de  plus  amples  renseignements, aux  néphrites 
infectieuses  en  général,  et  nous  étudierons  plus  spéciale- 
ment ici  certaines  néphrites  :  celles  delà  pyohémie.dc  la  sep- 
ticémie, etc.,  qui  trouvent  surtout  leur  place  dans  les  com- 
plications des  maladies  chirurgicales.  Ici  encore  la  cause 
des  phénomènes  sera  le  micro-organisme. 

Les  reins,  dans  les  affections  chirurgicales,  peuvent  recevoir 
les  micro-organismes  par  deux  voies  distinctes  :  1°  par  les 
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vaisseaux  ;  2°  par  1rs  voies  d'excrétion;  d'où  déjà  une  division 
de  première  importance.  Nous  examinerons  successivement 
ces  deux  ordres  de  néphrite. 


ARTICLE  PREMIER 

NÉPHRITES  RESULTANT  D'AGENTS  INFECTIEUX  ARRIVÉS 
AUX  REINS  PAR  LES  VAISSEAUX 


A  ces  néphrites  infectieuses  se  rattachent  les  noms  de  Wal- 
deyer  et  Klehs  (1870),  de  Cartels  (1875),  de  Ncpveu  <187*k 
Nygkamp  (1870),  Weigerl,  Cornil  et  Braull,  etc.,  qui,  dans 
leurs  études  générales  sur  les  néphrites  infectieuses,  ont  fait 
porter  souvent  leurs  recherches  sur  le  rein  chirurgical.  Au 
point  de  vue  expérimental,  nous  rappellerons  les  injection? 
intraveineuses  de  Cornil  et  Hcrlioz (jéquirity),  les  recherche? 
de  Cornil  et  Bahès,  de  Chanteinesse  et  Burette.  Enfin,  dans  sa 
thèse  d'agrégation  récente  (Des  néphrites  infectieuses  au  point 
de  vue  chirurgical,  1880),  Barctte  a  recueilli  d'une  façon  très 
complète  les  notions  acquises  jusqu'à  ce  jour  sur  la  ques- 
tion. Nous  suivrons,  dans  notre  étude  sur  les  néphrites  in- 
fertiru^es  chirurgicales,  le  plan  adopté  par  notre  ancien 
interne  et  excellent  ami,  et  nous  lui  emprunterons  diflcrenls 
détails. 

§  1.  —  Pnthogéiile  cl  étlologle 

En  envisageant  d'une  façon  générale  la  palhogénie,  on 
peut  dire  que  toutes  les  maladies  qui  peuvent  produire  en 
chirurgie  des  lésions  rénales  d'origine  infectieuse  sont  sus- 
ceptihles  de  rentrer  dans  une  des  deux  grandes  classes 
appelées  :  pyohèmie  cl  septicémie  (Barette)  ;  or  l'infection  pu- 
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ru  lente  est  caractérisée  par  des  lésions  diverses  dont  le  der- 
nier terme  est  la  formation  d'abcès  multiples,  dits  abcès 
métastatiques  (Terrier);  d'autre  part,  la  septicémie  chirurgi- 
cale, moins  bien  déterminée  et  comparable  à  certains  em- 
poisonnements, «  englobe  toutes  les  maladies  chirurgicales, 
infectieuses,  aiguës  ou  lentes,  qui  lancent  dans  l'organisme 
ou  mieux  dans  le  torrent  circulatoire  des  produits  septiques 
ou  infectieux  »  (Darette).  Voilà  donc  deux  catégories  de  faits 
bien  dissemblables,  au  point  de  vue  de  l'anatomie  patholo- 
gique, et  qui  nécessiteront  des  descriptions  distinctes.  Or 
dans  ces  deux  groupes  prendraient  place  toutes  les  maladies 
chirurgicales  susceptibles  de  produire  la  néphrite  infectieuse. 
Quelles  sont  ces  maladies? 

Du  côté  de  la  peau  et  du  tissu  sous-cutané,  on  doit  placer 
en  première  ligne  :  la  lymphangite  et  Pérysipèle,  puis  l'ee- 
thyina,  les  brûlures  à  suppuration  abondante,  le  furoncle 
et  l'anthrax. 

Du  côté  du  squelette  :  d'abord  et  surtout  l'ostéomyélite,  les 
fractures  ouvertes  avec  suppuration  grave. 

L'ostéomyélite  prolongée,  les  longues  suppurations  os- 
seuses. 

Les  nécroses,  caries  et  affections  tuberculeuses  des  os. 
Les  arthrites  infectieuses,  primitives  des  maladies  géné- 
rale. 

Les  arthrites  purulentes,  traumatiques. 

Les  arthrites  suppurantes  chroniques. 

Les  hernies  étranglées,  et,  pour  ne  pas  scinder  l'étiologie, 
nous  rappellerons  quelques  affections  médicales,  ou  tenant 
le  milieu  entre  la  chirurgie  et  la  médecine  : 

La  suppuration  septique  de  la  plèvre  ;  les  angines  phleg- 
monieuses,  les  typhlites,  l'infection  puerpérale,  l'endocardite 
ulcéreuse,  etc.,  enfin  toutes  les  affections  médicales  déjà 
signalées. 
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Il  existe  une  autre  catégorie  de  conditions  éliologiques 
que  l'on  doit  considérer  comme  causes  prédisposantes  :  les 
néphrites  infectieuses  chirurgicales  sont  plus  fréquentes  à 
mesure  qu'on  avance  en  Age.  D'autres  circonstances  augmen- 
tent les  prédispositions  :  les  maladies  antérieures  du  rein, 
les  intoxications  aiguës  ou  chroniques,  dont  on  connaît  l'ac- 
tion sur  les  reins  (cantharide,  phosphore,  alcool,  arsenic, 
mercure,  etc.)  ;  les  congestions  passives,  ducs  aux  maladies 
du  cœur  ou  des  poumons,  l'existence  antérieure  d'une  ma- 
ladie infectieuse  ayant  pu  déjà  déterminer  quelque  altération 
rénale. 

§  2.  —  Anatomle  pathologique 

Nous  ne  mentionnerons  ici  que  ce  qu'il  y  a  de  particulier 
aux  néphrites  chirurgicales. 

Rappelons  que  les  micro-organismes,  au  point  de  vue  de- 
leurs  manifestations  sur  les  reins,  se  groupent  en  I rois 
classes  : 

1  Ceux  qui  traversent  le  parenchyme  et  s'éliminent 
parles  urines  sans  produire  de  lésions  appréciables  (bacille 
du  jéquirity,  du  charbon,  septicémie  expérimentale  de  Koch)  : 

2°  Ceux  qui  produisent  sur  leur  passage  des  lésions  inflam- 
matoires; or,  dans  les  maladies  chirurgicales  infectieuses, 
ce  groupe  est  important;  les  lésions  déterminées  parles  bac- 
téries présentent  deux  types  : 

a.  Dans  le  premier,  il  y  a  surtout  tendance  à  la  congestion 
intense  (néphrite  congestive  de  Renaut,  de  Lyon),  pas  de 
tendance  à  la  suppuration.  La  substance  corticale  est  surtout 
envahie,  elle  est  tuméfiée,  blanchâtre  ou  congestionnée, 
avec  points  hémorragiques.  Au  microscope,  on  trouve  les 
capillaires  et  surtout  les  anses  glomérulaires  remplies  de 
microbes  et  de  globules  rouges;  parfois  il  s'est  fait  une 
hémorragie  dans  les  glomérules. 
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b.  Dans  le  deuxième  type,  il  y  a  au  contraire  tendance  à  la 
suppuration;  on  voit  des  abcès  métastatiques  se  développer 
rapidement.  C'est  cette  forme  sur  laquelle  nous  insisterons 
dans  un  instant. 

3°  Enfin,  quelquefois,  mais  très  rarement  en  chirurgie,  on 
observe  cet  état  désigné  sous  le  nom  de  nécrose  de  coagulation, 
lésions  nécrobioliques  d'emblée.  Mais  si  cette  forme  extrê- 
mement rapide  est  très  rare  ici,  il  n'en  est  pas  de  même  de  la 
transformation  graisseuse,  lente,  progressive  que  l'on  observe 
dans  les  cas  de  suppurations  longtemps  prolongées,  et  qui  est 
assez  fréquente.  Barctte  croit  devoir  rattacher  aux  lésions 
nettement  inflammatoires  «  certaines  modifications  de  struc- 
ture, dégénérescence  graisseuse  ou  amyloïde,  qui,  bien 
qu'évoluant  lentement,  sont  engendrées  par  des  processus 
sinon  semblables,  du  moins,  très  analogues».  Sans  doute,  on 
doit  encore  faire  des  réserves  sur  ce  point,  et  la  place  exacte 
que  doivent  occuper  ces  dernières  lésions  dans  le  cadre  noso- 
logique  est  encore  mal  déterminée;  toutefois,  il  est  fréquenl 
de  rencontrer  des  altérations  rénales  dans  les  cas  de  longues 
suppurations.  Les  reins  sont  mous,  jaunâtres;  les  cellules 
épithéliales  deviennent  granulo-graisscuses,  le  tissu  con- 
jonetif  s'hypertrophie;  mais  ces  altérations  sont  lentes  à  se 
produire  :  c'est  le  gros  rein  blanc  chirurgical. 

§  3.  —  Étude  clinique  générale 

L'élude  symptomatologique  que  nous  avons  faite,  à  propos 
des  néphrites  infectieuses  en  général,  nous  permettra  d'être 
bref  sur  ce  chapitre.  Nous  ne  mentionnerons  que  ce  qui  est 
propre  aux  néphrites  chirurgicales. 

Ces  néphrites  ne  se  présentent  pas  toujours  avec  des 
caractères  nets  et  très  apparents;  elles  peuvent  être  telle- 
ment passagères  ou  tellement  peu  accentuées  qu'elles  passent 
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inaperçues.  Mais  dans  les  cas  ordinaires  il  est  permis  de  les 
diviser,  au  point  de  vue  de  leur  évolution,  en  deux  formes  : 
1°  la  forme  aiguë;  2°  la  forme  lente,  qui  succède  souvent  à 
la  première  ou  «  semble  s'établir  par  poussées  successives  ». 

fiarelle  passe  en  revue,  dans  sa  thèse,  les  signes  propres  à 
ces  néphrites;  nous  les  résumerons  rapidement  : 

Le  début  a  lieu  rarement  vers  la  lin  de  la  maladie  ;  le  plus 
ordinairement  c'est  en  môme  temps  que  la  maladie  infec- 
tieuse, ou  à  son  acmé  que  la  complication  rénale  se  mani- 
feste. 

Dans  les  néphrites  chirurgicales,  certains  symptômes 
peuvent  manquer  d'une  façon  complète  :  douleur,  hydropi- 
sie,  hypothermie,  manifestations  urémiques.  Le  principal 
élément  de  diagnostic  est  fourni  par  Y  examen  des  urines  qui 
sont  modifiées  d'une  façon  constante. 

Douleur  lombaire.  —  Celte  douleur  lombaire  manque 
dans  la  tonne  chronique;  dans  la  forme  aiguë,  elle  existe 
quelquefois  et,  en  ce  cas,  a  une  grande  importance  pour  le 
diagnostic  :  elle  est  spontanée  ou  ne  se  révèle  qu'à  la  pres- 
sion au-dessous  de  la  douzième  cote. 

Hydropisies.  —  Dans  la  forme  chronique,  elles  n'appa- 
raissent qu'à  une  période  avancée,  lorsque  le  mal  deBrighl  est 
constitué  ;  elles  ne  présentent  alors  rien  de  particulier.  Dans 
la  forme  aiguë,  au  contraire,  elles  apparaissent  rarement, 
sont  le  plus  souvent  peu  prononcées,  fugaces  et  limitées  aux 
endroits  connus  pour  la  laxilé  et  l'épaisseur  du  tissu  cellu- 
laire sous-cutané.  Dans  deux  variétés  éliologiques,  (lym- 
phangite et  érysipèle),  elles  paraissent  s'étendre  davantage 
et  constituer  une  véritable  anasarque. 

Manifestations  urémiques.  —  Elles  sont  très  rares;  Lîaretle 
en  rapporte  un  cas  observé  par  Terrillon. 

Examen  des  urines.  —  La  quantité  des  urines  émises 
dans  les  vingt-quatre  heures  est  diminuée;  l'oligurie  peut 
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presque  devenir  de  l'aminé  :  signe  pronostique  de  premier 
ordre  «  qui  indique,  dit  Barettc,  ou  une  très  grande  abon- 
dance des  thromboses  glomérulaires,  ou  l'oblitération  suc- 
cessive d'un  grand  nombre  de  tubes  urinaires  par  des 
amas  énormes  de  microbes  :  l'oligurie  constatée  au  début 
est  donc  par  son  intensité  en  raison  directe  de  la  violence 
de  l'altération  rénale  ». 

Couleur.  —  Foncée,  quelquefois  brunâtre  ou  rougeàtre; 
l'aspect  est  trouble,  louche. 

Densité.  —  Augmentée  au  début,  normale  ensuite. 

Réaction.  —  Très  acide  au  début;  dans  les  néphrites 
d'origine  intestinale  seules,  elle  est  alcaline. 

V hématurie  est  habituellement  précoce,  elle  est  produite 
par  l'intensité  de  la  congestion  rénale. 

Examen  chimique  et  microscopique.  —  Augmentation 
habituelle  des  chlorures,  phosphates,  oxalates  et  des  ma- 
tières colorantes.  On  constate  la  présence  d'une  plus  ou 
moins  grande  proportion  d'albumine,  plus  spécialement 
d'albumine  dite  rétractile;  puis  de  micro-organismes,  de 
cylindres,  etc. 

§  4.  —  Marche  et  dorée.  —  Termlnal»ons 

Certaines  néphrites  infectieuses  chirurgicales  peuvent  évo- 
luer en  quelques  jours,  durant  quelquefois  de  deux  à  cinq 
jours;  d'autres  fois,  les  lésions  ont  été  plus  accentuées  et  la 
néphrite  persiste  plusieurs  jours  après  la  maladie  infectieuse 
elle-même,  dix,  quinze  ou  vingt  jours. 

Dans  les  formes  chroniques,  les  manifestations  rénales 
peuvent  passer  bien  longtemps  inaperçues,  elles  ne  s'accen- 
tuent que  pendant  les  poussées  aiguës  ou  alors  à  une  période 
avancée  de  cette  forme  chronique. 

Il  est  possible  que  la  guérison  soit  absolue,  lorsque  le  rein 
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n'a  été  que  légèrement  atteint;  mais,  dans  tout  autre  cas,  il 
est  supposable  que  l'organe  ne  peut  retrouver  son  intégrité 
absolue  et  qu'il  conservera  toujours  une  prédisposition  à 
des  poussées  ultérieures,  s'il  est  soumis  plus  tard  à  une 
cause  quelconque  d'irritation.  Dans  la  forme  chronique, 
ïes  lésions  ont  une  tendance  à  se  prononcer  de  plus  en  plus. 

Le  pronostic  des  manifestations  rénales  dans  les  maladies 
infectieuses  chirurgicales  est  très  variable.  Les  inflamma- 
tions légères  n'ont  qu'une  durée  de  peu  de  jours,  guérissent 
complètement  et  ne  présentent  pas  dès  lors  de  gravité. 

Dans  les  formes  chroniques,  les  lésions  seront  sans  doute 
lentes  à  s'établir  ;  mais,  d'autre  part,  elles  deviennent  bientôt 
irréparables,  progressent  sans  cesse  et  amènent  fatalement 
la  mort  si  l'affection  causale  n'est  pas  supprimée;  d'ailleurs, 
même  dans  ce  cas,  il  peut  survenir  une  poussée  aiguë  qui 
aggrave  la  situation. 

La  néphrite  sera  d'autant  plus  grave  que  la  maladie  cau- 
sale est  plus  infectieuse,  et  que  le  rein  est  lui-même  touché 
d'une  façon  plus  intense.  Aussi  présenleni-t-ellc  une  extrême 
gravité  lorsqu'elle  apparaîtra  dans  le  cours  d'une  allée  lion 
compliquée  d'infection  purulente  ou  de  septicémie. 

Enfin  on  devra  toujours  s'enquérir  des  antécédents  du 
malade,  l'existence  de  manifestations  rénales  antérieures 
devant  toujours  faire  craindre  une  gravité  plus  grande  de  la 
néphrite  actuelle. 

§  G.  —  Traltcmeul 

Le  traitement  des  néphrites  infectieuses  chirurgicales  doit 
répondre  à  deux  indications  : 
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I11  Prévenir  l'affection  des  reins;  2"  la  guérir  lorsqu'elle 
existe. 

1°  P  révenir  V  affection  des  reins.  —  Traitement  prophylac- 
tique.—  Si  l'on  a  affaireà  un  traumatisme,  fracture  ouverte, 
par  exemple,  brûlures,  etc.  ;  le  meilleur  moyen  de  prévenir 
la  complication  peut  être  résumé  d'un  seul  mot  :  pratiquer 
l'antisepsie  dans  toute  sa  rigueur;  mettre  la  plaie  à  l'abri 
de  l'air;  recourir  aux  pansements  antiseptiques  ;  tels  seraient 
les  meilleurs  moyens  de  prévenir  la  localisation  rénale, 
lorsque  l'affection  sera  relativement  de  courte  durée.  Dans 
les  cas  de  suppurations  longues,  dans  les  affections  osseuses 
de  grande  durée,  on  devra  encore  avoir  recours  aux  procédés 
antiseptiques;  mais  le  plus  sûr  moyen  de  prévenir  les  alté- 
rations des  reins  sera  de  supprimer  la  cause,  de  guérir 
l'affection  chirurgicale. 

2"  Guérir  V affection  des  reins  lorsqu'elle  existe.  —  Traite- 
ment curalif.  —  On  devra  s'efforcer  de  tarir  la  source  des 
micro-organismes  par  les  procédés  que  nous  venons  d'indi- 
quer; mais  déplus  on  doit  favoriser  l'élimination  de  ceux 
qui  sont  dans  l'organe,  par  les  moyens  appropriés  :  diuré- 
tiques, lait,  etc. 

Dans  les  cas  de  poussée  aiguë  intense,  de  phénomènes 
congestifs,  on  devra  avoir  recours  aux  différents  révulsifs 
cutanés. 

Dans  la  néphrite  traumatique  suppurée,  si  l'affection 
résulte  d'une  contusion  :  donner  issue  au  pus,  pratiquer  le 
nettoyage  et  faire  les  pansements  suivant  les  procédés  anti- 
septiques. Lorsque  la  suppuration  sera  le  résultat  d'une 
lésion  directe  du  rein,  il  sera  parfois  nécessaire  d'avoir 
recours,  si  les  moyens  précédents  ne  réussissent  pas,  à  la 
néphrectomie. 


LABAWE-LAtiRAVE. 


IV.  —  5fi 


MALADIES  DES  REINS. 


ARTICLE  II 

NÉPHRITE  DE  LINKECTION  PURULENTE 

Néphrite  pyohémique.  —  Abcès  met  asiatiques  des  reins. 

§   t.  —  Analomle  pathologique 

Lorsqu'on  examine  à  l'œil  nu  les  reins  d'un  sujet  ayant 
succombé  à  la  pyohémie,  on  voit  qu'ils  sont  plus  volumineux 
qu'à  l'état  normal,  la  capsule  est  parsemée  çà  et  là  d'ecchy- 
moses et  se  laisse  facilement  enlever,  sauf  dans  les  points 
où  siègent  les  abcès  superficiels.  L'aspect  de  la  surface  est 
variable,  suivant  l'âge  des  abcès;  au  début,  ils  se  Vnani- 
feslcnt  par  de  petites  saillies  d'un  rouge  foncé,  plus  tard 
blanches  ou  jaunes,  puncliformes  et  entourées  d'une  zone 
de  congestion  ou  d'hémorragie;  ils  présentent  l'aspect  de 
tubercules. 

Si  l'on  fait  une  section  du  rein,  on  voit  que  le  parenchyme 
rénal,  surtout  dans  la  substance  corticale,  présente  un  aspect 
louche,  une  teinte  d'un  gris  rougeàtre.  Sur  celle-ci  se  déta- 
chent les  foyers  purulents  de  couleur  jaune;  dans  la  subs- 
tance corticale  ils  ont  une  forme  arrondie  ou  conique  à 
base  dirigée  vers  la  périphérie  du  rein;  dans  la  substance 
médullaire,  ils  affectent  la  forme  de  stries  allongées. 

Si  maintenant  on  examine  au  microscope  des  coupes  du 
rein  où  les  bactéries  ont  été  colorées  au  violet  de  mélhyle,  on 
aperçoit  nettement  dans  les  capillaires,  dans  les  artérioles 
afférentes  et  dans  les  anses  des  glomérules  des  micrococci 
réunis  souvent  en  zooglœe;  ceux-ci  oblitèrent  plus  ou  moins 
les  vaisseaux.  «Souvent  une  ou  plusieurs  anses  des  glomé- 
rules  en  sont  entièrement  distendues.  La  lumière  des  vais- 
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seaux  présente  en  même  temps  de  la  (ibrine  coagulée  en 
réseau  et  contenant  dans  ses  mailles  quelques  cellules  lym- 
phatiques et  des  micrococci  disséminés.  Au  pourtour  des 
vaisseaux  capillaires  intertubulaires,  dans  la  cavité  des  glo- 
mcrulcs  et  dans  la  lumière  des  tubes  compris  dans  l'îlot  in- 
flammatoire, il  existe  des  cellules  lymphatiques  migratrices. 
Les  cellules  épithéliales  des  tubuli  sont  devenues  granu- 
leuses et  sont  en  voie  de  mortification.  Bientôt  il  se  déve- 
loppe, au  pourtour  du  point  où  la  circulation  est  arrêtée, 
une  congestion  et  une  inflammation  suppurative.  »  (Cornil 
et  Babôs.)Donc,  tout  d'abord  lcsmicrobesse  trouvent  arrêtés 
dans  les  petits  vaisseaux  et  déterminent  leur  oblitération, 
soit  par  suite  de  leur  réunion  en  masse  ou  zooglœe,  soit  en 
produisant  par  leur  pression  des  coagulations  hbrineuses 
consécutivement  au  ralentissement  ou  à  l'arrêt  de  la  circula- 
tion du  sang  dans  un  ou  plusieurs  territoires  vasculaires;  le 
tissu  périphérique,  le  tissu  conjonctif  et  les  tubuli  s'in- 
filtrent de  cellules  migratrices  et  se  mortifient.  Enfin  au 
moment  où  le  petit  abcès  est  formé,  on  trouve  dans  le  liquide 
purulent,  outre  les  micrococci,  des  globules  blancs  et  des 
cellules  épithéliales  grenues  mêlées  les  uns  aux  autres. 

Dans  un  cas  de  rhumatisme  infectieux,  Babès  a  trouvé 
dans  les  reins  des  îlots  inllammatoires  avec  un  état  embryon- 
naire de  tous  les  éléments  du  rein.  Un  grand  nombre  de 
capillaires  étaient  remplis  de  zooglœes  formées  de  micro- 
cocci; autour  d'eux  les  cellules  étaient  vitreuses  ou  bien  il  y 
avait  des  foyers  inflammatoires  contenant  des  microbes. 

Enfin  le  même  auteur  a  observé  dans  les  foyers  purulents 
de  diverses  affections  les  micro-organismes  caractéristiques  : 
micrococci  dans  l'ostéomyélite,  ou  bactéries  dans  la  ménin- 
gite cérébro-spinale.  Dans  l'endocardite  ulcéreuse,  les  colo- 
nies de  bactéries  qui  seraient  également  en  cause  (Fûr- 
bringer). 
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Les  petits  abcès  miliaires,  dont  nous  venons  de  voir  le 
mode  de  formation,  se  réunissent  les  uns  aux  autres;  attei- 
gnent alors  des  dimensions  variant  d'un  grain  de  eliènevis  à 
«  elles  d'une  amande;  on  a  pu  même  constater  leur  ouver- 
ture dans  le  bassinet  ou  les  calices  ou  dans  le  tissu  cellulaire 
péri  rénal. 

On  doit  remarquer  d'ailleurs  (pie  le  pus  de  ces  abcès  ne 
contient  pas  invariablement  une  seule  sorte  de  microbes. 
Barette  rappelle,  dans  sa  thèse,  les  diverses  variétés  de 
microbes  pyogènes.  Ce  sont  en  général  des  micrococci  :  ils 
ont  par  conséquent  la  forme  de  grains  arrondis;  ils  sont 
i  solés  (micrococcus  i,  ou  accolés  deux  par  deux  (diplococcus), 
ou  disposés  en  chapelet  (staphyloeoccus). 

Tous  n'ont  pas  la  même  intensité  d'action. 

Ce  sont:  le  diplococcus  de  Pasteur  (double  point  de  suppu- 
ration). Kn  inoculant  à  des  animaux  la  culture  de  ces  mi- 
crobes, on  donne  naissance  à  des  abcès  raétastatiques. 

Le  staphylococcus  pyogène  aureus  et  le  staphyloeoccus 
pyogène  albus,  habituellement  associés,  et  dont  on  a  signalé 
la  présence  dans  les  abcès  de  la  pyobémie,  de  la  fièvre  puer- 
pérale, du  furoncle  et  de  l'ostéomyélite. 

Le  microbe  de  Passet,  isolé  ou  groupé  deux  à  deux,  qui  se 
rencontre  dans  touies  les  suppurations. 

Enfin  deux  autres  de  nulle  importance  ici  :  le  strepto- 
cocens  pyogène  et  le  micrococcus  pyogène. 

Celui  qu'on  rencontre  le  plus  souvent  dans  la  pyohémie  est 
le  diplococcus  en  chaînette;  il  est  charrié  par  les  globules 
rouges  auxquels  il  adhère. 

§  2.  —  Etude  clinique 

Dans  beaucoup  de  cas  (endocardite  ulcéreuse,  par  exemple) 
le  début  de  l'affection  pourra  passer  inaperçu  au  milieu  des 
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symptômes  multiples  dépendant  de  la  maladie  primordiale  ; 
et  si  Ton  ne  recherche  avec  soin  les  symptômes  propres  à  la 
complication,  ces  abcès  pourraient  même  atteindre  un  vo- 
lume considérable  sans  que  le  diagnostic  ait  pu  être  fait. 
D'autres  fois  l'embolie  rénale,  dans  les  maladies  infectieuses, 
est  accompagnée  de  signes  assez  nets  :  c'est  d'abord  une 
hématurie  au  début,  puis  de  la  pyurie  et  des  douleurs  ré- 
veillées par  la  pression. 

Dans  la  pyohémie  qui  résulte  d'une  affection  chirurgicale, 
la  douleur  et  les  modifications  de  V urine  seraient  les  pre- 
miers signes  indiquant  la  complication  rénale;  ils  apparaî- 
traient peu  de  temps  après  les  grands  frissons  si  typiques 
qui  indiquent  le  début  de  la  pyohémie  (Barette). 

La  douleur  rénale,  quelquefois  assez  vive,  peut,  dans 
d'autres  cas,  manquer  ou  ne  se  manifester  que  par  la  pression 
pratiquée  au-dessous  de  la  douzième  côte  ;  c'est  un  bon  signe 
quand  on  peut  la  constater,  elle  peut  persister  jusqu'à  la  fin. 

Modifications  de  l'urine.  —  L'urine  est  émise  en  moins 
grande  quantité,  il  y  a  oligurie;  de  plus  elle  est  foncée  en 
couleur,  plus  épaisse,  surtout  dans  les  cas  graves  ;  la  réaction 
est  très  acide  (Realfe). 

On  peut  observer  des  hématuries  ;  celles-ci  se  manifestent 
dans  les  formes  aiguës  congcstives.  L'albuminurie  est  cons- 
tante, mais  la  quantité  d'albumine  varie  suivant  le  degré  de 
la  congestion  rénale  (Barette). 

Dans  les  dépôts  de  l'urine,  on  constate,  au  microscope,  la 
présence  de  globules  rouges,  de  cylindres  hyalins  et  épithé- 
liaux,  de  globules  blancs  et  de  microbes  typiques.  Enfin, 
comme  le  fait  remarquer  Barette,  si  on  ne  trouve  presque 
jamais  dans  l'urine  de  pus  en  nature,  c'est  que  le  malade  a 
succombé  avant  l'ouverture  de  l'abcès  dans  le  bassinet. 

La  marche  et  Indurée  de  la  complication  rénale  sont  entiè- 
rement subordonnées  à  celles  de  la  pyohémie. 
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Il  est  inutile  d'insister  sur  la  gravité  du  pronostic;  celui 
de  l'infection  purulente  est  connu  ;  mais  les  signes  indiquant 
la  manifestation  rénale  ont  d'autant  plus  d'importance  au 
point  de  vue  pronostique,  que  le  rein,  comme  siège  des  abcès 
mélaslaliqucs,  ne  vient  qu'au  troisième  rang,  et  que,  dès 
lors,  on  doit  conclure  que  d'autres  viscères  sont  déjà  envahis 
(Barettc). 


ARTICLE  111 

NÉPHRITES   DANS    LES  SEPTICÉMIES 

A ép  h  rites  septiques. 

» 

§  1.  — -  Légions  anntomlqnes 

Les  altérations  rénales  dues  aux  septicémies  sont  encore  à 
l'étude;  nous  nous  bornerons  à  rappeler  les  quelques  no- 
tions connues  jusqu'à  ce  jour  et  que  nous  trouvons  rap- 
portées dans  la  thèse  de  Barettc. 

Expérimentalement,  on  a  essayé  de  reproduire  la  néphrite 
scpticèmiquc  :  Davaine,  Coze  etFcltz  (187:2),  Colin  (d'Alfort), 
Tedenat  (1870),  Charrin  (1884),  Baretle  (1880)  sont  arrivés 
à  des  résultats  divers;  aussi  les  recherches  sur  les  lésions 
rénales  dans  les  septicémies  expérimentales  sont-elles 
presque  entièrement  à  refaire. 

D'autre  part,  on  a  été  à  môme  d'examiner  les  reins  des 
sujets  ayant  succombé  à  la  septicémie.  S.  Pozzi,  en  1873, 
présenta  à  la  Société  anatomique  des  reins  atteints  de  dégé- 
nérescence granulo-graisseuse  des  cellules  épithéliales.  Les 
altérations  des  reins  observées  dans  les  septicémies  ressem- 
blent assez  à  ce  que  Ton  voit  dans  l'empoisonnement  par  le 
phosphore  (Cornil). 
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Lorsque  celle  dégénérescence  granulo-graisseuse  s'eftectue 
très  rapidement,  ce  qui  est  très  fréquent,  il  y  a  en  même 
temps  une  congestion  intense  de  l'organe. 

Aussi,  d'après  Ramier,  dans  ce  genre  de  sléatoses  aiguës, 
Jes  glomérules  seraient  absolument  intaels;  seul  l'épithélium 
des  tubes  droits  et  contournés  présenterait  les  lésions  régres- 
sives. 

Noions  enfin  l'absence  d'abcès  métastatiques.  Dans  les 
septicémies  on  trouverait  plusieurs  espèces  de  microbes. 

§  2.  —  Étude  clinique 

Les  septicémies  présentent  deux  aspects  principaux  :  elles 
sont  aiguës  ou  lentes;  dans  les  deux  cas  on  peut  voir  sur- 
venir la  néphrite  infectieuse. 

1°  Septicémies  aiguës  foudroyantes.  —  Uhemalurie  avait 
déjà  été  mentionnée  par  Fabrice  de  Hilden,  V albuminurie 
par  Morand.  On  sait  maintenant  que  tous  les  symptômes  de 
la  néphrite  dite  congestive  aiguë  accompagnent  parfois  la 
gangrène  gazeuse  foudroyante. 

w2°  Septicémies  Unies  (des  suppurations  prolongées).  — 
Celles-ci  déterminent  quelquefois  sur  les  reins  des  altéra- 
tions à  marche  lente  caractérisées  cliniquement  par  l'albu- 
minurie. L'albumine  apparaît  dans  l'urine  à  lapériode  aiguë 
des  lésions  osseuses,  puis  disparait  pour  réapparaître  à 
chaque  phase  aiguë  de  l'aftection  osseuse.  L'albuminurie  ne 
disparait  plus  si  la  suppuration  est  très  longue,  et  elle  est 
suivie  plus  lard  d'œdème  et  même  de  phénomènes  uré- 
miques.  Tous  ces  symptômes  peuvent  d'ailleurs  disparaître 
si  l'alfection  primordiale  guérit  (Observation  de  Terrillon). 


Digitized  by  Google 


MALADIES  DES  REINS. 


AIlTICLE  IV 

DES    NÉPHRITES    INFECTIEUSES  CHIRURGICALES 

EN  PARTICULIER 

§  1.  —  »M  néphrite»  Infectieuca,  ét«dlée»  en  particulier 
dana  letM  nfl>  et  Ion  «  chirurgicale» 


Nous  aurons  à  passer  en  revue  ce  que  l'on  sait  sur  quel- 
ques-unes de  ces  néphrites. 

Nous  suivrons  ici  la  division  étiologique  indiquée  par 
fiarette. 

1°  Peau  et  annexes  : 
a.  Brûlures; 
//.  Furoncle  et  anthrax; 

c.  Eclhvnia  ; 

d.  Lymphangite  ; 

e.  Érysipèle. 

2°  Squelette  et  articulations  : 

a.  Fractures  compliquées; 

b.  Ostéomyélites  aiguë  et  prolongée; 

c.  Suppurations  osseuses  prolongées; 

d.  Arthrites  infectieuses. 

3°  Pleurésies  purulentes. 

4°  Maladies  infectieuses  du  tube  digestif  (angine  phleg- 
moneuse,  lyphlile,  étranglement  herniaire). 
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§2.   —  Néphrite*  Infectieuse»!   conMCcntlvcs    aux  lésion» 
chlrurgl cales  de  In  penu  et  de  ses  annexe» 

1°  Nous  ne  dirons  rien  ici  des  brûlures,  qui  ont  été  étudiées 
précédemment. 

2°  Furoncle  et  anthrax.  —  Evven,  Brade,  Reverdin,  Cru- 
veilhier,  Verneuil,  etc.,  ont  trouvé  à  l'autopsie  d'individus 
morts  d'anthrax,  des  lésions  graves  des  reins  :  ramollisse- 
ment, abcès,  congestion,  infarctus.  Fischer  vit  une  néphrite 
parenchymateuse  hémorragique  chez  un  sujet  atteint  d'an- 
thrax, on  trouva  à  l'autopsie  de  petits  foyers  hémorragiques 
et  de  petits  abcès  :  à  l'examen  microscopique,  les  vaisseaux 
du  rein  étaient  obstrués  par  des  embolies  parasitaires.  Il 
s'agit  en  somme,  dans  ces  cas,  du  rein  pyohémique,  ce  qui 
n'a  rien  d  étonnant  puisque  les  microbes  du  furoncle  et  de 
l'anthrax  sont  des  micro-organismes  pyogènes. 

On  trouve  peu  de  renseignements  cliniques  sur  ce  sujet  : 
on  a  signalé  une  albuminurie  abondante,  une  diminution 
de  la  quantité  de  l'urine  qui  était  foncée  et  trouble. 

8°  Eclhyma  et  lésions  suppurât ives  de  la  peau.  —  Forge t, 
J.  Boyer  ont  rapporté  des  exemples  d'albuminurie  dans  les 
lésions  suppuratives  de  la  peau  (teigne,  gale,  impétigo). 
Augagneur  a  signalé  l'hématurie  et  l'albuminurie  dans 
l'eclhyma. 

L'aspect  clinique  dans  ces  faits  se  rapproche  beaucoup  de 
ce  qu'on  observe  dans  la  lymphangite. 

4°  Lymphangite,  —  Dans  tous  les  cas  connus  jusqu'à  ce 
jour,  la  maladie  s'est  terminée  parla  guérison;  ce  n'esl  donc 
que  par  les  caractères  cliniques  et  par  analogie  qu'on  peut 
admettre  qu'il  s'agit  d'une  néphrite  aiguë  congestive. 

L'albuminurie  est  ici  très  précoce;  elle  paraît  dès  le  début 
de  l'affection  (Obs.  d'Augagneur)  ou  vers  le  deuxième  ou 
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troisième  jour  (Ûbs.  de  Lelulle);  très  près  do  début  égale- 
ment, on  voit  une  hématurie  indiquant  la  congestion  intense 
de>  reins.  L'albuminurie  augmente  en  même  temps  que  les 
symptômes  de  l'affection  se  prononcent  et  l'albumine  peut 
atteindre  jusqu'à  4  grammes  par  jour  à  l'acmé  de  la  maladie. 
Dans  un  cas  rapporté  par  J.  Kenaul  (188  V)  il  y  eut  des  œdèmes 
multiples  mais  fugaces. 

Au  fur  et  à  mesure  que  la  lymphangite  s'atténue,  la  quan- 
tité d'albumine  décroît  en  même  temps  cl  en  général  avec 
assez  de  rapidité;  toutefois,  dans  certains  cas,  elle  pourrait 
être  trouvée  encore  dans  l'urine  un  certain  temps  après  la 
disparition  de  la  lièvre  (Letulle,  Bouilly). 

5  Erysipèle.  —  Les  complications  rénales  de  l'érysipèle 
ont  été  étudiées  précédemment;  nous  n'y  reviendrons  pas. 

§  î$.  —  \>phrl(cM  lnfectlcu»e*  dans  le*  afleetlou* 
chirurgicale*  du  Mquelette  et  de*  arlleulallonw 

1°  Fractures  compliquée*.  —  Les  fractures  compliquées 
sont  parfois  accompagnées  de  néphrites  infectieuses  :  celles-ci 
sont  des  néphrites  pyohémiques  et  septieémiques  et  ne  pré- 
sentent rien  de  particulier;  nous  renvoyons  donc  aux  cha- 
pitres spéciaux,  pour  plus  amples  détails. 

4  Nèjiltrites  dans  V ostéomyélite,  —  Les  lésions  des  reins 
sont  fréquentes  dans  l'ostéomyélite;  sur  dix  autopsies  rap- 
portées pur  Lannelonguc  (1875),  on  trouve  notés  des  abcès 
mélaslatiqucs  dans  sept  cas;  une  extrême  congestion  dans 
deux  cas;  une  seule  lois,  les  reins  avaient  paru  sains. 

L'ostéomyélite  est  donc  une  maladie  infectieuse;  Klebs, 
Kberlh,  Max  Schûller,  Pasteur,  surtout,  ont  décrit  des  mi- 
crobes rencontrés  d;ms  cette  maladie.  Pendant  longtemps 
on  a  attribué  cette  maladie  au  staphylococcus  aureus. 
Récemment  kraske  (de  Fribourg)  admettait  qu'elle  peut 
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prendre  naissance  sous  l'influence  de  tous  les  micro-orga- 
nismes pyogènes. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  réunissant  les  faits  d'anatomie  patho- 
logique (Xeureutler  et  Salomon,  Mouret,  Babès)  aux  faits 
déterminés  par  l'expérimentation  (Ribbert,  Rodet  (de  Lyon), 
Barcttc),  il  est  possible  de  se  rendre  un  compte  a  peu  près 
exact  des  altérations  rénales  dans  l'ostéomyélite. 

Ribbert,  inoculant  dans  le  système  circulatoire  d'un  ani- 
mal une  culture  de  micrococcus  d'ostéomyélite,  a  observé  que 
les  micro-organismes  se  fixant  aux  leucocytes  étaient  ainsi 
portés  aux  divers  organes  :  foie,  poumons,  reins.  C'est  dans 
ce  dernier  organe,  surtout,  qu'on  les  trouve  en  abondance. 
En  l'examinant  six  heures  après  l'opération,  on  en  trouve 
en  grand  nombre  dans  les  tubes  droits  et  les  tubes  con- 
tournés ;  ils  peuvent  plus  tard  devenir  l'origine  d'embolies 
qui  arrêtent  la  circulation  dans  les  glomérules  et  détermi- 
nent des  abcès. 

I.  Anatomie  pathologique. 

a.  Ostéomyélite  aiguë.  —  Mouret,  dans  sa  thèse  (Paris, 
1883)  a  mentionné  dans  la  néphrite  de  l'ostéomyélite  des 
traînées  jaunes  allant  de  la  périphérie  de  l'organe  presque 
dans  la  substance  médullaire. 

Rodet  de  Lyon  (Revue  mensuelle  de  chirurgie,  1885)  a 
étudié  les  lésions  produites  sur  les  reins  par  les  inoculations 
de  microbes  de  l'ostéomyélite.  Nous  en  trouvons  la  relation 
résumée  dans  la  thèse  de  Barelte  :  «  Dans  les  cas  d'ostéo- 
myélite subaiguë  expérimentale  ou  d'infection  par  injection 
veineuse  de  microbes  d'ostéomyélite  en  quantité  modérée, 
les  lésions  rénales  sont  loin  d'èt  re  constantes  ;  dans  les  formes 
aiguës  de  l'empoisonnement,  au  contraire,  elles  sont  la  règle. 
Lorsqu'elles  sont  assez  récentes,  on  ne  voit  rien  d'anormal  à 
la  surface  de  l'organe,  même  sous  la  capsule  qui  se  décolle 
facilement.  Sur  des  coupes,  au  contraire,  on  aperçoit  de  fines 
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traînées  jaunâtres  allant  du  voisinage  de  Ja  substance  corti- 
cale vers  le  tube,  parallèlement  à  la  direction  des  tubes  de  la 
substance  médullaire.  La  transition  est  brusque,  en  général, 
entre  ces  tractus  jaunâtres  et  les  parties  saines.  A  un  degré 
plus  avancé,  les  traînées  se  sont  élargies  ;  elles  sont  formées 
par  une  substance  blanche  qui  ressemble  à  du  pus,  mais  il 
n'y  a  point  encore  d'abcès  formé,  ou  au  moins  cette  exsu- 
dation née  dans  la  substance  corticale  du  rein  n'a  aucune 
tendance  à  former  un  foyer,  une  cavité  circonscrite  pleine 
de  pus;  elle  se  propage  seulement  le  long  des  tubes.  Quel- 
quefois  il  arrive  que  ces  traînées  jaunâtres  sont  si  nom- 
breuses qu'elles  forment,  en  se  touchant,  et  en  semblant  se 
confondre,  une  large  tache  jaune  blanchâtre,  radiée  sur  la 
coupe.  Malgré  la  profondeur  des  lésions,  on  peut  toujours  y 
distinguer  des  traînées  d'un  jaune  orangé  absolument  carac- 
téristiques de  la  présence  du  Micrococcus  aurais. 

Historiquement,  la  lésion  rénale  est  caractérisée  par  une 
inflammation  interstitielle,  pouvant  aboutir  à  la  formation 
de  foyers  purulents  collectés  ;  parallèlement,  on  constate  la 
dégénérescence  et  la  mortification  des  cellules  épithéliales. 
L'examen  microscopique  du  rein  permet  de  constater  que  les 
taches  jaunes  sont  formées  presque  uniquement  par  des 
micrococci  très  volumineux  et  très  abondants.  Ils  sont  en 
si  grand  nombre  qu'ils  prennent  la  coloration  orangée. 
Il  est  donc  vraisemblable  qu'ils  soient  l'agent  de  cette  né- 
phrite infectieuse.  Dans  l'urine  des  animaux  qui  présentaient 
ces  lésions,  on  trouvait  de  l'albumine,  du  pus,  des  globules 
sanguins,  des  cylindres,  et  de  nombreux  micrococci.  Les 
cylindres  hyalins  présentaient  à  leur  surface  un  semis  uV 
microbes;  et,  à  côté  d'eux,  on  voyait  d'autres  cylindres  d'as- 
pect granuleux  qui,  par  leur  coloration,  semblaient  formés  pat 
des  amas  de  micrococci.  Aussi  Rodet  pense  que  dans  ce* 
néphrites  infectieuses,  il  est  fort  probable  que  beaucoup  de 


Digitized  by  Google 


DES  NÉPHRITES  INFECTIEUSES  CHIRURGICALES.  803 

cylindres  granuleux  ne  sont  que  des  amas  rubanés  de  micro- 
organismes. 

Babès  a,  de  son  côté,  examiné  les  reins  d'un  enfant  mort 
dans  le  service  de  Lannelongue  (Gornil  et  Babès,  Les  Bac- 
téries, 1 880)  :  la  lésion  rénale  était  dans  ce  cas  très  pro- 
noncée. Il  y  avait  des  dépôts  «  d'une  masse  considérable  de 
microbes  formant  des  foyers  entourés  de  tissu  hémorragique 
et  mortifié  ».  On  les  trouvait  dans  les  artérioles  afférentes  et 
dans  les  vaisseaux  des  glomérules.  Voici  comment  les  lésions 
s'établiraient:  après  avoir  traversé  les  parois  des  vaisseaux, 
ces  micro-organismes  formeraient  des  foyers  bientôt  suivis 
d'abcès;  et,  par  une  propagation  centripète  le  long  des  tubes 
urinifères,  iraient  former  «  jusque  dans  la  substance  médul- 
laire de  petits  abcès,  qui  contiennent  des  masses  zoogléiques 
très  serrées  ».  Et  ce  mode  centripète  de  propagation,  propre 
aux  micro-organismes  de  l'ostéomyélite,  spécialise,  comme 
le  dit  Barctte,  les  lésions  de  celte  maladie  et  les  différencie  de 
ce  qu'on  observe  dans  la  pyohémie  en  général. 

b.  Ostéomyélite  prolongée.  —  Ici  encore,  on  doit  incri- 
miner le  microbe.  Qu'observc-t-on  en  elîet  en  clinique  ?  plus 
ou  moins  longtemps  après  une  attaque  d'ostéomyélite  aiguë, 
on  voit  l'ancien  foyer  se  rouvrir,  suppurer,  puis  donner  pas- 
sage à  un  petit  séquestre;  puis  tout  semble  terminé  jusqu'à 
une  autre  série  des  mêmes  phénomènes.  Que  se  passerait-il 
dans  ce  cas?  D'après  Lannelongue  et  Comby,  Trélat,  Ver- 
neuil,les  micro-organismes  importés  dans  ce  foyer,  lors  de  la 
première  attaque  aiguë,  y  resteraient  en  quelque  sorte  à  l'état 
latent,  et  il  suffirait  d'une  cause  déterminante  pour  leur 
rendre  une  activité  passagère.  On  comprend  dès  lors  que  le 
parenchyme  rénal  subisse  sous  l'influence  du  passage  répété 
de  l'agent  infectieux  une  irritation  de  longue  durée  dont 
l'intensité  augmente  à  chaque  poussée  aiguë;  irritation 
qui  déterminera  dans  les  reins  des  lésions  passagères 
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d'abord,  mais  qui  pourront  devenir  ensuite  irréparables. 
II.  Étude  clinique. 

a.  Ostéomyélite  aiguë.  —  La  néphrite,  dans  l'ostéomyélite 
aiguë,  peut  se  manifester  presque  au  début  de  celle-ci,  pen- 
dant son  cours,  el  vers  la  (in.  Quelquefois  c'est  une  hématurie 
qui  appelle  l'attention;  dans  certains  cas,  on  observe,  dès  ce 
début,  une  douleur  lombaire  qui  peut  d'ailleurs  persister 
pendant  toute  révolution  de  l'affection  rénale.  L'urine  est 
foncée,  brunâtre  ou  rougeâlre;  la  quantité  est  abaissée  à 
600  et  même  300  grammes.  Elle  contient  une  forte  proportion 
d'albumine,  nettement  rétractile  dans  les  cas  graves.  Au  mi- 
croscope «  on  y  voit  des  corpuscules  doués  de  mouvements 
rapides  ayant  la  forme  de  petites  sphères  résistantes  et  élas- 
tiques, disposées  de  façons  variées  ».  Tantôt  elles  sont  éten- 
dues en  ligne  droite  figurant  de  courts  chapelets,  tantôt  elle 
sont  rangées  en  losanges  et  en  grappes  plus  ou  moins  al- 
longés. Les  cylindres  granuleux  de  l'urine  contiennent  les 
mémos  bactéries  caractéristiques.  Il  peut  se  former  des 
abcès  métastatiques,  et  alors  on  observe  tous  les  symptômes 
de  la  néphrite  pyohémique. 

b.  Ostéomyélite  prolongée.  —  Les  lésions  rénales  se  ma- 
nifestent dans  ces  cas  par  une  albuminurie  qui  accompagne 
les  poussées  aiguës  (Trélat,  Mouret),  l'albuminurie  peut 
disparaître  définitivement  avec  la  guérison  de  la  lésion  lo- 
cale ou  devenir  permanente  et  contribuer  à  l'issue  fatale. 

Dans  l'observation  de  Mouret,  rapportée  par  Barette,  on 
constata  dans  la  première  poussée  aiguë  la  présence  des  mi- 
cro-organismes dans  le  pus  et  le  sang  du  malade;  puis  dans 
l'urine  au  moment  des  poussées  aiguës  ultérieures. 

c.  Suppurations  osseuses  prolongées  (Carie,  tumeurs 
blanches,  nécroses).  —  Les  reins  sontsouventatteintsdans  les 
suppurations  osseuses  prolongées.  Or  celles-ci  peuvent  pré- 
senter deux  formes  :  la  forme  ostéomyélitique  et  la  forme 
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tuberculeuse;  dans  les  deux  cas  il  s'agit  d'une  manifestation 
infectieuse  sur  les  reins.  Nous  avons  déjà  parlé  de  la  première 
à  propos  de  l'ostéomyélite;  quant  à  la  seconde  (infection 
tuberculeuse  des  reins  par  la  voie  circulatoire)  nous  Fétu- 
dierons  à  propos  de  la  tuberculose  rénale. 

d.  Arthrites  infectieuses.  —  Tout  ce  qui  a  trait  aux  mani- 
festations rénales  dans  ce  genre  d'alTeclion  a  été  précédem- 
ment traité. 

§  i.  —  Xéphrlte  Infectieuse  danw  le»  pleurésies  purulentes 

Dans  certaines  pleurésies  purulentes  on  a  vu  survenir  de* 
complications  rénales  :  «  La  néphrite  peut  alors  être  septicé- 
rnique  ou  pyohémique  suivant  les  cas;  rapide  ou  lente  sui- 
vant que  la  suppuration  se  prolonge  plus  ou  moins.  »  (Ba- 
retle.) 

§  5.  —  Néphrites  Infectieuses  dans  les  maladies  Infectieuse» 
du  tube  digestif  (Angine  phlegiuoneuse,  Typhllte,  Étran- 
glement herniaire) 

Si  les  néphrites  infectieuses  consécutives  à  certaines  ma- 
ladies intéressant  le  tube  digestif  sont  connues  en  médecine 
(dysenterie,  choléra,  etc.),  il  n'en  est  pas  de  même  des  af- 
fections, qui  dépendent  de  la  chirurgie. 

On  a  signalé  pourtantla  néphrite  infectieuse  dans  les  abcès 
des  amygdales  (Kannenberg  et  Leyden);  la  congestion  avec 
dégénérescence  granulo-graisseuse  de  l'épithélium  dans  Fan- 
gine  érysipélateusc  (Rosenstein);  une  forte  congestion  dans 
la  typhlite  (Capitan),  une  congestion  intense  et  une  légère 
néphrite  dans  l'étranglement  herniaire  (Engliseh). 

Kannenberg  et  Leyden,  Capitan  ont  trouvé  dans  les  uri- 
nes de  nombreux  micrococci. 
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Knglisch  a  recherché  l'existence  de  l'albuminurie  dans  la 
hernie  étranglée.  Il  a  constaté  que  l'albuminurie  qui  existe 
quelquefois  dans  l'inflammation  herniaire,  est  bien  plus  fré- 
quente dans  l'étranglement  et  surtout  dans  celui  qui  est 
assez  prononcé  pour  déterminer  l'urgence  opératoire.  Elle 
augmente  encore  d'intensité  s'il  y  a  gangrène  de  l'intestin  ; 
mais  diminue  quand  il  y  a  des  vomissements.  Barette  n'hésite 
pas  à  rattacher  ces  manifestations  à  une  néphrite  infectieuse  : 
«  Dans  ces  cas  les  urines  sont  diminuées,  on  y  trouve,  outre 
une  plus  grande  abondance  de  matières  colorantes,  des  cel- 
lules épilhéliales  et  des  cylindres  granuleux  ou  hyalins. 

*  L'urine  est  alcaline  et  elle  conserve  cette  réaction  encore 
longtemps  après  la  disparition  des  signes  de  néphrite.  On  a 
même  vu  se  produire  une  cystite  descendante.  » 
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CHAPITRE  IX 

SUPPURÉE  CIRCONSCRITE 


(abcès  des  reins) 


Cette  catégorie  de  néphrites  suppurées  circonscrites  est 
difficile  à  délimiter  ;  il  y  a  peu  de  temps  encore  on  admet- 
lait  que  les  abcès  des  reins,  comme  d'ailleurs  ceux  de  toute 
autre  région,  pouvaient  se  développer  sous  l'influence  seule 
d'une  inflammation  intense;  il  n'en  est  plus  de  même 
aujourd'hui  et  l'on  tend  à  admettre  que  partout  où  apparaît 
la  suppuration,  celle-ci  est  due  à  la  présence  des  micro-or- 
ganismes dits  pyogènes.  Il  semblerait  donc  logique  de  ranger 
la  néphrite  suppurée  circonscrite  parmi  les  néphrites  infec- 
tieuses :  mais  d'une  part  la  nature  infectieuse  de  tous  les 
abcès  des  reins  n'est  pas  démontrée,  et,  d'autre  part,  l'évolu- 
tion, la  symplomatologie  de  ceux-ci  est  si  différente  des 
autres  néphrites  infectieuses  que  nous  croyons  devoir,  pour 
sacrifier  à  l'usage,  les  étudier  dans  un  chapitre  spécial. 


§  1.  —  Êtlologle 

Les  causes  traumaliques  (chutes,  coups  portés  sur  la 
région  lombaire)  déterminent  parfois  l'inflammation  cir- 
conscrite du  parenchyme  rénal  ;  mais  la  situation  profonde 
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de  l'organe  entouré  par  l'atmosphère  cellulo-graisseuse,  et 
protégé  en  avant  par  les  organes  abdominaux,  en  arrière  par 
des  couches  musculaires  épaisses,  explique  comment  cette 
cause  étiologiquc  est  assez  peu  fréquente  :  ainsi,  sur  quarante 
cas  cités  par  Bloch,  il  n'y  aurait  eu  que  quatre  fois  abcès  de- 
reins.  Les  organes  sécréteurs  de  l'urine  n'ont  donc  qu'une 
faible  tendance  à  suppurer  sous  l'influence  d'une  simple  con- 
tusion de  la  région  lombaire;  mais  il  n'en  est  pas  de  même 
si  le  rein  a  été  lésé  directement  par  un  projectile  d'arme  a  feu 
ou  par  un  instrument  piquant,  qui  déterminent  bien  plus 
souvent  l'inllammation  circonscrite  du  rein. 

Dans  ces  derniers  cas,  lorsqu'il  y  a  eu  communication  du 
rein  lésé  avec  l'air  extérieur  et  le  corps  vulnérant,  le  chemin 
suivi  par  les  micro-organismes  est  tout  indiqué,  mais  dans 
les  faits  consécutifs  aux  contusions  on  a  encore  admis  J'in- 
fluence des  organismes  infectieux  :  d'après  Nepveu,  il  y 
aurait  dans  le  sang  des  germes  infectieux  résultant  dune 
maladie  infectieuse,  médicale  ou  chirurgicale,  coexistante  ou 
antérieure,  et  le  torrent  circulatoire  les  amènerait  dans  le 
foyer  de  contusion. 

Manoury  (de  Chartres)  émet  l'hypothèse  suivante:  le  blessé 
présenterait  des  phénomènes  nécessitant  l'intervention  chi- 
rurgicale sur  les  voies  urinaires  :  le  cathelérisinc,  par 
exemple  ;  et  les  micro-organismes  se  trouveraient  ainsi  intro- 
duits dans  la  vessie. 

La  maladie  peut  encore  être  produite  par  la  présence 
d'un  calcul  dans  le  bassinet,  d'un  corps  étranger,  ou  d'un 
parasite. 

Elle  survient  parfois  par  propagation,  et  consécutivement 
à  une  affection  du  voisinage  :  ainsi  les  suppurations  du  tissu 
cellulaire  périnéphrélique,  de  l'intestin,  du  rachis,  des  cotes, 
du  foie  pour  le  côté  droit,  de  la  rate  pour  le  coté  gauche,  peu- 
vent s'étendre  au  parenchyme  rénal  et  déterminer  la  pro- 
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duction  d'un  ou  de  plusieurs  abcès  avec  ou  sans  communica- 
tion directe  avec  le  foyer  primitif. 

On  a  enfin  cité  d'autres  causes,  mais  qui  ne  peuvent  être 
admises  que  sous  bénéficed'inventaire,  et  que  Ton  invoque 
dans  certains  cas  où  il  a  été  impossible  de  retrouver  dans  les 
antécédents  du  malade  une  autre  condition  éliologique  :  le 
froid,  les  excès  de  coït,  la  suppression  du  flux  menstruel, 
l'abus  des  diurétiques,  l'usage  de  la  cantharide  et  de  la 
térébenthine. 

Enfin  on  a  observé  des  abcès  du  rein  chez  les  diabétiques. 

§  2.  —  Anatomlc  pathologique 

Dans  la  néphrite  suppurée  circonscrite,  résultant  d'un 
traumatisme  par  exemple,  le  rein  est  plus  volumineux,  ra- 
molli, inliltré  de  sang. 

A  la  coupe,  on  trouve  ça  et  là  des  foyers  purulents,  de 
volume  variable,  pouvant  communiquer  les  uns  avec  les 
autres  ou  isolés.  On  observe  parfois,  autour  de  ces  foyers, 
une  infiltration  purulente  diffuse  dans  le  tissu  rénal  ;  l'abcès 
peut  être  unique,  envahir  une  plus  ou  moins  grande  por- 
tion du  rein  qui  est  quelquefois  ramolli  tout  entier  et  trans- 
formé en  une  véritable  bouillie  puriforme. 

Si  l'abcès  remonte  à  une  époque  assez  éloignée,  il  a  eu  le 
temps  de  s'enkyster.  Si,  au  contraire,  les  altérations  tendent  à 
s'étendre,  il  peut  arriver  un  moment  où  la  capsule  rénale  ne 
contiendra  plus  qu'un  liquide  purulent.  Lorsque  celte  poche 
communique  avec  le  bassinet,  il  est  difficile  de  savoir  si 
l'abcès  du  rein  est  la  cause  ou  la  conséquence  de  la  pyélite. 
Suivant  Ebstein,  c'est  à  révolution  clinique  qu'il  faut  s'en 
rapporter  en  pareil  cas.  Ainsi  on  diagnostiquera  un  abcès 
primitif  du  rein,  lorsque  les  urines,  de  composition  nor- 
male pendant  une  période  assez  longue  de  la  maladie,  ren- 
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ferment  tout  à  coup  de  notables  quantités  de  pus.  On  conçoit 
que,  dans  le  cas  d'abcès  trauraatiques,  le  tissu  ccllulo-grais- 
seux  qui  entoure  le  rein  doive  subir  l'influence  de  l'inflam- 
mation de  cet  organe,  et  en  réalité  la  néphrite  trau- 
matique  est  accompagnée  d'ordinaire  de  la  suppuration  de 
l'atmosphère  graisseuse.  L'inflammation  du  tissu  périné- 
phrique  peut  aussi  survenir  consécutivement  à  l'ouverture 
du  loyer.  D'autres  lois,  l'abcès  s'étend  à  la  périphérie  et  vers 
les  organes  voisins  par  des  trajets  fistuleux,  il  s'ouvre  dans 
le  bassinet,  dans  différentes  portions  du  tube  digestif, 
quelquefois  dans  les  bronches,  dans  le  péritoine,  enfin  à 
l'extérieur. 

§  3.  —  Symptôme» 

Les  manifestations  cliniques  sont  différentes  au  début,  sui- 
vant la  cause  qui  a  déterminé  la  production  de  l'abcès. 

L'abcès  du  rein  est  consécutif  à  une  affection  d'un  organe 
voisin. 

Lorsque  la  maladie  se  déclare  consécutivement  à  un  calcul 
ou  à  une  lésion  suppuralive  des  voies  urinaires,  elle  est 
précédée  des  signes  propres  à  ces  divers  étals  patholo- 
giques :  Le  début  est  alors  obscur  et  insidieux,  beaucoup  de 
symptômes  (  douleurs,  pyémie,  etc.)  pouvant  être  mis  sur  le 
compte  de  l'affection  primitive.  De  plus,  dans  ces  cas,  il  arrive 
parfois  que  les  symptômes  urémiques  dominent  la  scène 
(Fûrbringer).  Kntin,  quand  la  néphrite  suppurée  est  consécu- 
tive à  un  traumatisme,  elle  peut  affecter  une  marche  aiguë 
ou  chronique  :  si  le  début  est  franc  et  aigu,  on  observe  tout 
d'abord  un  frisson  violent,  suivi  d'une  fièvre  à  marche  con- 
tinue avec  paroxysmes  et  frissons  répétés,  et  en  même  temps 
surviennent  les  troubles  habituels  qui  accompagnent  l'appa- 
reil fébrile. 
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La  région  rénale  devient  le  siège  d'une  douleur  intense, 
spontanée,  mais  qui  est  exaspérée  par  les  mouvements,  la 
pression  sur  la  région  lombaire.  Tout  ébranlement  du  corps, 
les  mouvements  de  la  respiration,  les  efforts  de  la  défécation 
l'exagèrent  également.  Circonscrite  quelquefois  à  la  région 
lombaire,  il  n'est  pas  rare  de  la  voir  irradier  dans  diverses 
directions:  dans  l'hypocondre,  vers  le  diaphragme,  etc.. 

D'où  une  dyspnée  parfois  intense  dans  le  côté  correspondant 
du  tronc  et  jusque  dans  l'épaule.  Dans  d'autres  cas  et  plus  fré- 
quemment, elle  se  porte  en  avant  vers  les  intestins  (coliques) 
ou  en  bas,  descend  souvent  le  long  des  uretères  vers  la  vessie, 
les  cuisses,  chez  la  femme  vers  les  grandes  lèvres,  chez 
l'homme  dans  le  testicule  qui  est  rétracté  vers  l'anneau 
comme  dans  la  colique  néphrétique. 

En  môme  temps,  on  voit  souvent,  dès  le  début,  apparaître 
des  vomissements. 

Un  symptôme  de  grande  importance  est  l'hématurie  qui  est 
presque  constante  dans  la  néphrite  traumatique  et  qui  est 
accompagnée  de  coagula  fibrineux  gardant  l'empreinte  des 
canalicules  urinaircs.  II  y  a  des  besoins  fréquents  d'uriner, 
mais  la  quantité  des  urines  est  beaucoup  diminuée,  parfois 
de  Vischurie,  et  si  le  traumatisme  a  porté  son  action  sur  les 
deux  reins,  on  pourrait  même  voir  survenir  une  amirie  com- 
plète. Rayer  a  cité  des  cas  semblables  d'anurie  suivie  rapi- 
dement de  coma  urémique  et  de  mort. 

Dans  les  cas  ordinaires,  les  urines  émises  contiennent  de 
moins  en  moins  de  sang,  mais  bientôt  renferment  du  pus,  et 
c'est  alors  qu'on  voit  apparaître  ces  frissons  répétés  qui 
existent  pendant  tout  le  cours  de  lamaladieet  qui  indiquent 
cette  suppuration  latente. 

Les  cas  aigus  passent  du  reste  le  plus  souvent  à  la  chro- 
nicité et  ne  se  distinguent  plus  alors  de  ceux  qui  sont  chro- 
niques d'emblée  :  dans  ces  cas,  il  n'y  a  souvent  pas  de  fièvre,  la 


Digitized  by  GooqIc 


902  MALADIES  DES  REINS. 

douleur  lombaire  peut  même  manquer,  ou  si  elle  existe  se 
présenter  avec  les  caractères  précédents.  La  nature  du  trau- 
matisme et  son  siège  ont  également  une  grande  influence  sur 
la  marche  et  la  gravité  de  l'affection.  Si  l'agent  vulnérant  a 
pénétré  dans  la  région  lombaire  et  a  établi  une  communica- 
tion entre  le  foyer  de  suppuration  et  l'intérieur,  la  maladie 
du  rein  sera  plus  bénigne,  car  alors  le  sang  et  le  pus  suivent 
le  trajet  de  la  blessure  et  s'échappent  par  le  trajet  fistuleux. 
La  guérison  est  une  terminaison  fréquente  (Obs.  de  Leyden, 
Meoli,  Rayer,  Bloch,  Man).Unc  fois  même  la  guérison  survint 
malgré  l'ablation  d'un  fragment  du  rein  Iesé(Troja).  On  con- 
çoit de  reste  que  si  la  cause  traumatique  agit  par  la  partie 
antérieure  de  l'abdomen,  l'affection  présente  un  caractère  de 
plus  grande  gravité  en  raison  du  péritoine  et  des  organes 
abdominaux  qui  se  trouvent  interposés  :  cependant,  on  a  vu, 
même  dans  ces  cas,  l'abcès  du  rein  guérir.  Tel  est  le  cas  rap- 
porté par  Pendleton,  d'une  plaie  par  coup  de  feu  où  la  balle 
avait  pénétré  dans  l'abdomen  à  6  centimètres  au-dessous  et 
à  droite  de  l'ombilic.  Le  blessé  rendit  du  sang  par  les  urines 
et  fut  pris  de  fièvre.  Plus  tard  il  eut  des  accès  de  coliques 
néphrétiques  qu'on  parvint  à  calmer  à  l'aide  des  opiacés  :  le 
malade  guérit  entièrement.  Dans  les  cas  absolument  purs, 
l'urine  ne  contient  ni  albumine,  ni  cylindres,  ni  détritus 
epithéliaux,  mais  ces  faits  sont  rares,  car  l'albuminurie  est 
en  somme  un  symptôme  fréquent,  soit  qu'elle  existe  par  le 
fait  de  la  maladie  primordiale  infectieuse,  soit  que  la  néphrite 
s'accompagne  d'inflammation  suppuréc  des  voies  urinaires  : 
vessie,  uretères, bassinets;  mais  dans  d'autres  circonstances, 
l'abcès  du  rein  peut  donner  lieu  aux  symptômes  ordinaires  : 
fièvre,  vomissements,  douleurs  lombaires,  tumeur  fluctuante 
sur  l'un  des  côtés  de  la  colonne  vertébrale,  et  cependant  ne 
pas  renfermer  de  pus  à  aucun  moment  do  l'évolution  de  la 
maladie,  ce  fait  s'observe  lorsque  la  collection  purulente 
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s'ouvre  dans  un  organe  du  voisinage  sans  communication 
directe  avec  les  voies  urinaires. 

Un  symptôme  qu  on  observe  parfois  et  qui  a  une  grande 
importance  clinique,  c'est  l'apparition  brusque  du  pus  dans 
les  urines  ;  ce  phénomène  indique  la  rupture  de  la  collection 
dans  le  bassinet  et  est  bientôt  suivi  de  la  disparition  rapide 
de  tous  les  symptômes  graves.  Puis  on  voit,  dans  ces  cas,  la 
quantité  du  pus,  d'abord  abondante,  diminuer  rapidement. 
Comme  le  fait  remarquer  Fiïrbringer,  la  plupart  des  cas  de 
néphrite  suppurée  ne  deviennent  possibles  à  diagnostiquer 
que  quand  il  y  a  irruption  du  pus  dans  l'urine,  si  toutefois 
il  a  été  démontré,  d'autre  part,  qu'il  n'existait  pas  un  foyer  du 
voisinage  pouvant  produire  le  symptôme  (un  abcès  ^péri- 
néphrétique,  par  exemple). 

Enfin  du  côté  des  urines  encore,  on  observe  un  signe  vé- 
ritablement caractéristique,  mais  qui  est  infiniment  rare,  nous 
voulons  parler  de  l'élimination  par  la  miction  de  débris  du 
parenchyme  rénal.  Taylor  en  a  rapporté  un  exemple  remar- 
quable. Un  jeune  malade  qui  avait  eu  la  scarlatine  dix-huit 
mois  auparavant  était  tombé  dans  le  marasme.  Il  éprouvait 
de  violentes  douleurs  dans  la  moitié  gauche  du  ventre,  qui 
irradiaient  le  long  de  l'uretère.  Les  urines  étaient  rares, 
elles  renfermaient  du  pus,  jamais  de  sang.  Un  jour,  le  ma- 
lade expulsa  par  l'urètre  une  masse  grisâtre  déchiquetée,  en 
voie  de  décomposition  et  du  poids  de 20  grammes.  L'examen 
microscopique  permettait  de  lui  reconnaître  la  structure  des 
pyramides  de  Malpighi.  Le  malade  succomba  onze  semaines 
plus  tard.  A  l'autopsie,  on  trouva  le  rein  parsemé  de  foyers 
purulents  aux  parois  desquels  flottaient  des  lambeaux  ayant 
le  môme  aspect  que  la  masse  expulsée  précédemment.  Wie- 
dcrwald  a  signalé  un  cas  semblable.  Un  malade  dont  les 
urines  contenaient  depuis  quelque  temps  déjà  du  pus  et  de 
l'albumine  rendit  par  l'urètre  un  lambeau  de  tissu  du 
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volume  d'un  œuf  de  pigeon,  qui  fut  également  reconnu 
sous  le  microscope,  pour  un  fragment  de  parenchyme 
rénal. 

Le  rein  atteint  d'abcès  est  augmenté  de  volume,  mais  on 
conçoit  que  ce  signe  ne  puisse  ici  être  d'un  grand  secours; 
d'une  part,  la  situation  profonde  du  rein  explique  comment 
cette  tuméfaction  puisse  être  rarement  appréciable ,  et,  d'autre 
part,  quand  bien  môme  on  pourait  la  percevoir  à  la  palpa- 
tion,  ce  qui  arrive  parfois,  il  faudrait  encore  la  distinguer 
des  autres  affections  du  rein,  de  la  périnéphrite  et  des  tu- 
meurs du  voisinage. 

Les  abcès  volumineux  du  rein  peuvent  occasionner  des  pa- 
ralysies par  compression  ;  dans  d'autres  cas,  les  phénomènes 
paralytiques  reconnaissent  une  autre  cause,  l'abcès  du  rein 
pouvant,  comme  les  suppurations  de  l'appareil  génito-uri- 
nairc  en  général,  occasionner  dos  paralysies  réflexes.  Dans 
quelques  cas  cotte  paralysie  porte  sur  les  deux  membres  in- 
férieurs. C'est  une  parapléyiç  qui  peut  porter  sur  la  motilité 
ou  sur  la  sensibilité,  d'autres  fois  elle  se  présente  sous  l'as- 
pect d'une  monoplégie. 

Si  le  pus  reste  longtemps  sans  se  faire  jour  au  dehors,  on 
voit  bientôt  survenir  la  lièvre  bectique;  dans  quelques  cas  la 
fièvre  prend  un  caractère  typhoïde. 

§  4.  —  Marche  et  terminaison* 

La  marche  de  l'affection  est  variable.  Elle  peut  avoir  une 
marche  aiguë  (néphrite  traumalique)  ou  lente  (pyélo-né- 
phritc,  néphrite  par  contiguïté),  el  sa  durée  peut  être  fort 
longue  en  raison  de  la  difficulté  qu'a  l'abcès  de  s'éliminer  au 
dehors  directement  ou  indirectement. 

Si  l'abcès  est  longtemps  retenu  dans  l'organisme,  le  malade 
présente  toutes  les  manifestations  cliniques  propres  à  cet 
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état  et  aux  collections  purulentes  profondes  :  fièvre  hectique 
et  mort  dans  le  marasme. 

La  terminaison  fatale  peut  encore  survenir  par  défaut 
d'excrétion  urinaire  :  la  vie  n'est  possible  en  effet  que  si  l'un 
des  reins  intact  supplée  à  la  fonction  de  l'autre.  S'il  est  atteint 
à  son  tour,  on  voit  survenir  l'urémie  et  le  malade  succombe. 

Dans  d'autres  cas,  la  collection  purulente  a  une  tendance 
à  se  porter  dans  diverses  directions,  et  à  s'ouvrir  dans  les  or- 
ganes du  voisinage. 

Elle  peut  s'ouvrir  dans  le  bassinet  et  c'est  là  le  cas  le  plus 
favorable  ;  nous  avons  vu  les  signes  de  cette  terminaison, 
pyurie  subite  et  abondante  dès  le  début,  parfois  élimination 
du  parenchyme  malade. 

Le  pus  peut  se  porter  en  arrière  vers  la  région  lombaire; 
alors  on  voit  la  région  se  tuméfier,  de  l'œdème  se  produire 
dans  le  tissu  sous-cutané;  puis  la  peau  rougit,  s'ulcère  et 
l'abcès  est  éliminé  au  dehors. 

Il  s'ouvre  quelquefois  dans  différentes  parties  du  tube  di- 
gestif: duodénum,  inlestin  grêle;  plus  souvent  dans  le  calice, 
et  le  liquide  purulent  est  évacué  dans  les  garde-robes. 

Enfin,  dans  certains  cas  (Rayer,  Lenepveti)  l'inflammation 
détermine  l'adhérence  des  deux  plèvres,  le  pus  passe  à  tra- 
vers le  diaphragme,  ulcère  le  parenchyme  pulmonaire  et  se 
fait  jour  par  les  bronches  (vomique). 

Enfin  l'abcès  s'ouvre  parfois  dans  la  séreuse  abdominale 
(péritonite). 

§  5.  —  Diagnostic 

L'abcès  du  rein  est  le  plus  souvent  extrêmement  difficile  à 
diagnostiquer,  à  part  l'élimination  par  les  urines  ou  par  une 
fistule  de  tissu  rénal  (signe  pathognomonique),  les  autres 
symptômes  ou  bien  peuvent  manquer  complètement,  ou  ap- 
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paraître  avec  des  caractères  communs  à  diverses  affections. 
D'autre  part  la  situation  profonde  du  rein  rend  nuls  les  signes 
physiques  de  la  maladie,  et  la  palpation  ou  la  percussion  de 
l'organe  ne  sont  que  rarement  de  quelque  utilité;  les  élé- 
ments du  diagnostic  reposent  donc  uniquement  sur  les  signes 
rationnels. 

Les  troubles  fonctionnels,  tels  que  la  fièvre,  les  frissons 
répétés,  les  vomissements,  les  douleurs  lombaires,  sont  com- 
muns à  toutes  les  suppurations  profondes  de  l'abdomen.  La 
constatation  du  pus  dans  les  urines  n'est  pas  non  plus  carac- 
téristique des  abcès  du  rein,  car,  d'une  part,  ce  signe  peut 
faire  défaut,  et,  d'un  autre  côté,  le  pus  éliminé  par  les  urines 
peut  reconnaître  des  provenances  extrêmement  multiples; 
l'existence  d'un  abcès  du  rein  devient  très  probable,  lorsque 
le  pus  apparaît  dans  l'urine  quelque  temps  après  un  trauma- 
tisme qui  intéresse  la  région  rénale;  qu'elle  a  été  précédée 
d'une  hématurie  plus  ou  moins  abondante  et  durable,  et 
qu'elle  est  accompagnée  des  symptômes  propres  aux  sup- 
purations profondes. 

§  5.  —  Pronostic  et  traitement 

Les  abcès  idiopathiques  offrent  moins  de  gravité  que  ceux 
qui  succèdent  a  un  traumatisme.  L'abcès  formé,  le  pro- 
nostic varie  suivant  le  point  vers  lequel  il  vient  s'ouvrir  : 
l'ouverture  dans  le  bassinet  est  généralement  favorable. 
Tout  au  contraire  la  mort  succède  à  l'évacuation  dans  le 
péritoine.  Dans  le  cas  d'abcès  Irauinaliques,  le  pronostic  est 
moins  grave  si  ragent  vulnéranl  a  établi  une  communica- 
tion entre  le  foyer  purulent  et  le  dehors.  Enfin  les  acci- 
dents urémiques,  indiquant  que  le  rein  du  côté  oppose 
devient  insuffisant  à  l'élimination  des  urines,  sont  les 
indices  d'une  mort  prochaine. 
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Il  en  est  de  même  quand  on  voit  apparaître  l'étal  cachec- 
tique. 

Traitement.  —  Dans  le  cas  de  néphrite  aiguë  trauma- 
tique,  on  aura  recours  aux  antiphlogistiques,  aux  émissions 
sanguines  locales  ;  on  prescrira  le  repos  au  lit,  les  bains, 
des  applications  de  glace.  Il  faut  ouvrir  la  collection  puru- 
lente aussitôt  qu'on  aperçoit  de  la  fluctuation  dans  Tune 
des  régions  lombaires,  et  en  faisant  appel  à  toutes  les  res- 
sources de  la  méthode  antiseptique. 

Dans  tous  les  autres  cas,  le  traitement  sera  purement 
symptomatique. 
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§  1.     •  Considérations  générale»  et  conditions 

pnthoffcnIqueN 

On  désigne  sous  le  nom  de  pyélite  l'inflammation  des 
calices  et  du  bassinet,  inflammation  qui  envahit  souvent  le 
parenchyme  rénal  (pyèln-ncphrite). 

La  pyélite  reconnaît,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  la 
présence  de  graviers  et  de  calculs  (pyélite  calculeuse),  ceux- 
ci  agissant  par  leur  volume  ou  par  leur  nombre,  ou  par 
l'irrégularité  de  leur  surface. 

D'autres  fois,  l'inflammation  reconnaît  pour  cause  la 
présence  des  parasites,  échinocoques,  aeéphaloeysles  qui 
agissent  par  le  même  mécanisme,  c'est-à-dire  comme  de 
véritables  agents  trauma tiques. 

De  même  aussi  la  présence  de  caillots  sanguins  peut  être 
le  point  de  départ  de  la  maladie.  Olliviera  décrit  une  pyélite 
survenant  chez  les  vieillards  atteints  d'athéronie,  il  se  pro- 
duirait une  rupture  des  vaisseaux  malades,  d'où  hémorra- 
gie dans  le  bassinet  et  inflammation  consécutive  de  la 
muqueuse. 

Elle  pourrait  être  produite  dans  certains  cas  par  le  pas- 
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sage  à  travers  les  voies  urinaires  de  substances  irritantes 
telles  que  la  cantharide,  le  copahu  et  le  cubèbe  (Rayer). 

Elle  peut  être  consécutive  à  l'inflammation  d'un  organe 
voisin  :  suppuration  du  foie,  de  la  rate;  chez  les  femmes  en 
couches,  à  la  suite  des  manœuvres  diverses  nécessitées  par 
un  accouchement  laborieux;  ou  bien  consécutivement  à  une 
inflammation  pelvienne  ayant  gagné  le  tissu  cellulaire  péri- 
néphrétique.  Fùrbringer  cile  encore  certaines  maladies  in- 
fectieuses :  choléra,  typhus,  diphtérie  dans  ses  formes  les 
plus  graves,  variole  hémorragique;  dans  cette  dernière,  la 
localisation  sur  les  calices  se  fait  sous  formes  de  pyélite 
hémorragique;  les  affections  puerpérales,  pyohémie,  septi- 
cémie; les  néoplasmes  :  tuberculose,  cancer;  quant  à  la  pyé- 
lite du  diabète  et  de  la  gastro-entérite  des  nouveau-nés,  son 
étiologie  est  encore  obscure. 

Toutes  ces  causes  agissent  par  le  mécanisme  des  néphrites 
ascendantes  et  sur  lesquelles  nous  avons  pas  à  revenir  ici, 
blennorragie,  etc. 

Enfin  on  a  invoqué  l'exposition  au  froid  (climat  humide  de 
la  Hollande,  Rosenstein),  le  traumatisme  (Fùrbringer). 

La  pyélite  a  été  observée  à  tout  âge  :  toutefois  elle  est  plus 
fréquente  dans  le  sexe  masculin,  et  principalement  chez  les 
adultes  et  les  vieillards. 

§  2.  —  Analoinlc  pathologique 

I.  Pyélite  aigu  ë.  —  La  muqueuse  des  bassinets  et  des  calices 
est  plus  ou  moins  injectée,  elle  est  rouge,  fortement  hyper- 
hémiée,  parfois  avec  des  ecchymoses  eà  et  là,  surtout  dans 
les  pyélites  delà  variole  ou  de  la  scarlatine  hémorragique; 
la  muqueuse  est  épaissie,  recouverte,  à  certains  endroits,  de 
dépôts  purulents  plus  ou  moins  adhérents,  blanchâtres  ou 
grisâtres,  elle  est  ramollie,  parfois  exulcérée.  Dans  les  cas 
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intenses,  le  tissu  sous-muqueux  est  également  infiltré  de 
sérosité.  On  trouve  dans  la  cavité  un  liquide,  mélange 
d'urine,  de  muco-pus  et  parfois  de  sang  :  le  rein  peut  être 
augmenté  de  volume  et  plus  ou  moins  congestionné. 

II.  Pyélite  chronique.  —  La  muqueuse  est  rouge  brunâtre 
ou  ardoisée,  parfois  d'un  blanc  mat;  on  y  voit  des  vaisseaux 
saillants,  variqueux,  et  parfois  de  petites  vésicules  trans- 
parentes, du  volume  d'une  tôte  d'épingle,  contenant  un 
liquide  aqueux,  semblables  à  des  sudamina  (Rayer)  ;  la 
muqueuse  est  inégale,  épaissie,  quelquefois  au  point  de 
déterminer  le  rétrécissement  ou  l'obstruction  des  calices.  On 
trouve  enfin  des  ulcérations  dues  à  l'action  mécanique  des 
calculs  ou  à  des  exsudais  interstitiels. 

La  cavité  du  bassinet  renferme  de  l'urine,  du  mucus,  du  pus 
visqueux  et  gélatineux  par  l'action  qu'exerce  sur  lui  l'ammo- 
niaque provenant  de  l'urine  décomposée  ;  parfois  il  est  mélangé 
à  une  certaine  quantité  de  sang.  On  y  trouve  d'autres  fois  une 
susbtance  d'un  blanc  jaunâtre,  ayant  la  consistance  des  fro- 
mages mous,  sorte  de  bouillie  crétacée  formée  par  le  préci- 
pité des  phosphates,  rarement  par  du  carbonate  de  chaux 
(Brande).  Enfin  on  y  constate  la  présence  du  corps  du  délit, 
des  calculs  plus  ou  moins  irréguliers,  des  graviers  ou  des 
sables  libres  ou  en  dépôts  sur  la  muqueuse,  d'autres  fois 
ce  sont  des  acéphalocystes,  des  strongles,  des  caillots  san- 
guins, ou  bien  un  cancer  ou  une  tuberculose  du  rein. 

Les  corps  étrangers,  les  bouchons  muco-purulents, 
l'épaississement  de  la  muqueuse  sont  autant  d'obstacles  au 
cours  de  l'urine,  aussi  trouve-l-on  souvent  une  dilatation 
plus  ou  moins  grande  des  calices  et  du  bassinet,  et  consécu- 
tivement une  atrophie  du  rein  qui  peut  être  réduit  à  l'état 
d'une  simple  bandelette  autour  du  bassinet  dilaté;  dans  les 
cas  prononcés,  les  calices  forment  autant  de  loges  communi- 
quant entre  elles  par  le  bassinet;  la  tumeur  peut  être 
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énorme.  Lebert  a  cité  un  cas  où  elle  atteignait  le  volume 
d'une  tête  d'adulte. 

Toutes  ces  lésions  peuvent  subir  des  évolutions  multiples. 

Les  ulcérations  que  nous  avons  mentionnées  sur  la  mu- 
queuse peuvent  se  cicatriser  et  ne  plus  laisser  comme  trace 
de  leur  séjour  qu'une  simple  dépression  à  surface  grenue 
et  irréguliôre,  grisâtre,  et  de  la  grosseur  d'une  tète  d'épingle  ; 
d'autres  fois,  ce  sont  des  dépressions  blanchâtres  d'où  partent 
des  lignes  saillantes  et  rayonnantes  (Rayer). 

Dans  certains  cas,  l'ulcération  du  bassinet  se  creusant  de 
plus  en  plus,  les  parois  sont  détruites  dans  toute  leur  épais- 
seur, il  y  a  perforation,  d'où  la  formation  de  fistules  qui  com- 
muniquent avec  le  tissu  cellulaire  périrénal  en  déterminant 
l'inflammation  de  ce  tissu  (périnéplirile),  et  une  infiltration 
d'urine  pouvant  cheminer  jusqu'au  périnée  (Jaccoud).  L'in- 
filtration d'urine  pourrait  aussi  se  faire  dans  le  parenchyme 
rénal  et  produire  sa  nécrose  (Rokitansky)  ;  la  fistule  peut  enfin 
s'ouvrir  dans  le  péritoine,  dans  le  gros  intestin,  le  duodé- 
num, etc. 

Lorsqu'après  l'atrophie  du  parenchyme  rénal,  la  tumeur 
ne  s'accroît  plus;  la  paroi  devient  plus  épaisse,  le  liquide 
s'épaissit,  l'uretère  s'oblitère  ;  et  si  les  lésions  n'ont  porté 
que  sur  un  seul  rein,  son  congénère  subit  l'hypertrophie 
compensatrice  et  le  malade  peut  guérir  (Rosenstein)  ;  parfois 
on  trouve,  à  l'autopsie,  une  simple  poche  cellulo-fibreuse 
contenant  un  calcul,  les  vaisseaux  sont  oblitérés  :  Chomcl  en 
a  rapporté  un  curieux  exemple. 

Mais  dans  les  cas  moins  favorables,  la  poche  distendue 
contracte  des  adhérences  avec  les  parties  voisines,  commu- 
nique avec  le  tissu  cellulaire  ou  le  côlon,  avec  les  pou- 
mons, avec  des  abcès  développés  dans  le  foie,  etc. 

La  substance  rénale,  au  lieu  de  s'atrophier,  peut  partici- 
per à  l'inflammation;  elle  peut  suppurer  (pyolo-nephrile). 
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Enfin  l'uretère  et  le  reste  des  voies  urinaires  peuvent  pré- 
senter également  diverses  altérations.  De  plus,  lorsque  la 
néphrite  consécutive  a  persisté  un  certain  temps,  on  trouve 
des  lésions  inflammatoires  ou  catarrhales  des  voies  diges- 
livcs,  principalement  de  l'estomac  et  du  gros  intestin  :  la 
muqueuse  de  l'estomac  est  épaisse,  injectée,  brunâtre,  cou- 
verte d'un  mucus  épais;  celle  du  gros  intestin  présente  les 
mêmes  caractères;  les  glandes  isolées  sont  saillantes  et  quel- 
quefois ulcérées. 

§  2.  —  Symptômes 

L'inflammation  des  calices  et  du  bassinet  peut,  en  somme, 
survenir  dans  le  cours  d'un  grand  nombre  d'affections  des 
voies  urinaires  et  des  organes  du  voisinage  ;  on  comprend 
donc  que  la  pyélite  puisse  être  précédée  de  phénomènes  clini- 
ques très  divers;  et  que  de  plus  sa  symptomatologie  propre 
puisse  être  modifiée  suivant  la  condition  étiologique.  —  Nous 
étudierons,  à  propos  des  articles  spéciaux  (gravelle,  para- 
sites, etc.),  ce  quia  traita  chaque  sorte  de  pyélite  ;  nous  nous 
bornerons  ici  à  rappeler  les  signes  communs  à  toutes  les 
pyélites. 

Ceux-ci  peuvent  passer  inaperçus  au  milieu  du  syn- 
drome plus  grave  de  la  maladie  primordiale,  suppuration 
du  foie,  de  la  raie,  etc.  La  pyélite  survenant  le  plus  souvent 
dans  le  cours  de  la  lithiase  urinaire  aura  été  fréquemment 
précédée  d'un  accès  de  colique  néphrétique  ;  et,  dans  ce  cas, 
à  la  douleur  si  vive,  si  intense  de  la  colique,  succède  une 
douleur  plus  sourde,  caractérisée  surtout  par  une  sensation 
de  pesanteur,  mais  avec  des  exacerbations  plus  ou  moins 
fréquentes,  spontanées  on  déterminées  par  la  pression,  les 
mouvements,  les  secousses  de  toux. 
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D'ailleurs,  d'une  façon  générale,  la  pyélite  a  tantôt  un 
début  aigu  et  tantôt  est  chronique  d'emblée. 

Dans  le  premier  cas  (cantharide,  blennorragie,  etc.),  elle 
débute  par  un  frisson  violent,  des  douleurs  lombaires  plus 
ou  moins  intenses,  assez  vives  parfois  pour  empêcher  le 
décubitus  dorsal.  A  ces  douleurs  s'ajoutent  de  la  fièvre  (30°,40°) 
et  son  cortège  habituel  :  malaise,  accélération  du  pouls, 
quelquefois  des  nausées  ou  même  des  vomissements  bilieux. 

Dans  les  deux  cas,  ce  sont  les  modifications  de  l'urine  qui 
fournissent  les  signes  les  plus  importants.  L'urine  est  très 
variable  d'aspect. 

Dans  certains  cas,  la  polyurie  serait  le  seul  symptôme 
appréciable;  Oppolzer  disait  que  certains  diabètes  insipides 
ne  sont  que  des  pyélites,  ces  cas  sont  rares.  Le  plus  ordinai- 
rement la  quantité  d'urine  est  normale  ou  diminuée;  elle  est 
trouble,  acide,  elle  peut  être  sanguinolente,  en  tous  cas  ren- 
ferme du  mucus  qui  apparaît  comme  un  nuage  lloconneux, 
du  pus  qui  se  dépose  par  le  repos  au  fond  du  verre. 

Au  miscrocope,  on  y  trouve  les  éléments  du  sang  et  du 
pus,  et,  signe  pathognomonique,  de  l'épithélium  du 
bassinet  reconnaissable  à  ce  que  les  cellules  qui  le  com- 
posent sont  imbriquées  comme  les  tuiles  d'un  toit.  Mais 
souvent  cette  disposition  n'existe  plus,  et  on  ne  rencontre 
bien  souvent  que  des  cellules  isolées,  allongées,  à  un  ou 
plusieurs  noyaux  provenant  des  couches  plus  profondes  de 
l'épithélium  (Jaccoud).  Les  urines,  renfermant  du  sang  et  du 
pus,  contiennent  simultanément  une  certaine  quantité 
d'albumine.  Il  est  possible,  jusqu'à  un  certain  point,  de 
reconnaître  que  ce  pus  vient  du  bassinet,  et  non  de  la  vessie 
ou  d'un  abcès  du  rein  ouvert  dans  le  bassinet.  L'urine  de 
la  pyélite  est  rendue  lactescente,  trouble,  en  raison  du 
mélange  intime  du  pus  avec  elle;  elle  est  purulente  à  cha- 
cune des  mictions. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV.  —  58 
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Lorsque  la  pyélite  est  consécutive  à  une  lésion  des  voies 
urinaires,  l'urine  a  souvent  subi  la  fermentation  ammonia- 
cale; dans  ces  cas  tous  les  éléments  figurés  se  dissolvent,  et 
au  microscope  on  ne  peut  plus  reconnaître  ni  globules  de 
pus  ou  de  sang,  ni  cellules  épithéliales.  Le  dépôt  sédimenteux 
est  formé  par  une  masse  de  phosphate  ammoniaco-magnésien. 
Enfin  on  y  constate  la  présence  de  bactéries. 

La  miction  s'opère  sans  difficulté;  elle  devient  plus  difficile 
et  douloureuse  dans  les  exacerbalions  aiguës  de  la  pyélite 
calculeuse.  Enfin  dans  cette  forme  on  voit  souvent  survenir 
au  milieu  des  symptômes  de  la  pyélite,  des  accès  de  coliques 
néphrétiques  accompagnés  d'hématurie. 

§3.  —  Marche,  durée,  termliinlNonw 

L'évolution  de  la  pyélite  est  variable  suivant  la  cause  qui 
lui  a  donné  naissance. 

Est-elle  consécutive  à  une  blennorragie,  par  exemple  : 
elle  se  termine  alors  d'une  façon  favorable  si  L'inflammation 
resle  bornée  au  bassinet,  et  elle  a  une  durée  qui  dépasse 
rarement  douze  à  quinze  jours  :  il  en  est  de  même  de  la 
pyélite  cantharidienne. 

Toute  autre  est  l'évolution  de  l'affection  quand  elle  est  liée 
à  la  présence  d'un  corps  étranger  :  est-elle  produite  par  la 
gravelle,  comme  c'est  le  cas  le  plus  fréquent,  alors  elle  a  une 
marche  très  lente  et  une  durée  indéfinie.  Ll  peut  se  pré- 
senter plusieurs  cas  :  quelquefois  le  calcul  se  déplace  et  est 
expulsé;  alors  la  pyélite  guérit.  D'autres  fois  la  maladie 
est  coupée  de  fréquentes  hématuries  et  de  coliques  néphré- 
tiques, et  les  urines  sont  émises  troubles,  lactescentes,  puru- 
lentes. Après  avoir  rendu  pendant  quelque  temps  des  urines 
purulentes  mêlées  souvent  de  graviers,  beaucoup  de  malades 
guérissent,  mais  il  est  rare  que  les  mômes  accidents  ne  se 
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reproduisent  pas  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long; 
enfin  après  plusieurs  de  ces  rechutes,  les  individus  dépé- 
rissent et  succombent  (Grisolle).  Parfois  il  arrive  que  l'ure- 
tère du  côté  malade  est  oblitéré  par  un  calcul,  alors  on 
voit  brusquement  à  la  pyorrée  habituelle  succéder  rémis- 
sion d'urines  normales  ;  il  arrive  aussi  que  la  pyélite  étant 
double,  l'obstruction  se  fait  des  deux  côtés,  et  il  en  résulte 
une  anurie  bientôt  suivie  de  phénomènes  urémiques  mortels 
(Harvcy,  Jaccoud). 

Losque  le  rein  est  lui  même  envahi  par  l'inflammation , 
le  parenchyme  rénal  est  détruit  peu  à  peu  par  la  fonte  pu  ru 
lente;  le  rein,  les  calices  et  le  bassinet  réduits  à  une  poche 
dont  le  contenu  pourra,  comme  nous  lavons  vu,  s'éliminer 
par  diverses  voies.  Nous  avons  vu  (Néphrites  aseendantes)  les 
divers  accidents  qui  peuvent  succéder  aux  lésions  des  voies 
urinaires;  mais  la  pyélite,  par  la  suppuration  continue  qu'elle 
détermine,  entraine  souvent  tous  les  phénomènes  de  la  fièvre 
hectique  et  la  terminaison  fatale. 

Lorsque  la  communication  a  été  interrompue  entre  le  rein 
et  la  vessie,  le  bassinet  peut  se  distendre  et  former  alors  une 
tumeur  remplie  de  pus,  qui  donne  lieu  dans  le  flanc  à  une  tumé- 
faction bosselée,  fluctuante,  présentant  en  un  mot  tous  les 
signes  de  la  pyonéphrose.  La  tumeur  peut  s'ouvrir  dans  le 
duodénum,  le  côlon;  alors  le  pus  est  évacué  par  les  garde- 
robes;  dans  l'estomac,  il  est  alors  rejeté  par  les  vomisse- 
ments; dans  le  poumon,  il  détermine  alors  des  vomiques; 
enfin  il  peut  s'ouvrir  dans  le  péritoine  et  provoquer  une 
péritonite  suraiguë,  ou  dans  l'atmosphère  cellulo-adipeuse 
du  rein,  d'où  un  abcès  périnéphrétique,  etc.  Enfin  on  a 
signalé  comme  complication  pouvant  survenir  dans  le  cours 
de  la  pyélite,  la  paraplégie  (Stanley,  Kayer,  Leroy  d'Éliolles). 
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§4.  —  Dlagnoatlc 

Le  diagnostic  de  la  pyélite  est  parfois  très  difficile  à 
établir.  Elle  peut  passer  inaperçue  au  milieu  du  syndrome 
présenté  par  la  maladie  primordiale.  La  présence  de  pus, 
d'albumine,  de  sang  dans  l'urine,  peut  être  constatée  dans 
d'autres  maladies  dos  voies  urinaires.  Nous  avons  déjà  vu 
qu'il  était  possible  dans  certains  cas  de  soupçonner  le  point 
de  départ  du  liquide  purulent;  de  plus  on  arrivera  à  une 
certitude  plus  absolue  si  l'on  constate  une  grande  quantité 
de  pus  dans  une  urine  acide;  si  l'on  a  la  bonne  fortune  de 
rencontrer  dans  les  dépôts  les  cellules  épilhélialcs  caraclé- 
risliques  du  bassinet;  si  enfui  on  observe  une  augmentation 
de  la  quantité  des  urines  coïncidant  avec  une  albuminurie 
abondante  et  la  pyurie.  On  peut  encore  affirmer  la  maladie 
lorsque,  chez  un  sujet  atteint  de  gonnorrée  rebelle,  on  voit 
du  jour  au  lendemain  apparaître  de  grandes  quantités  d'al- 
bumine en  môme  temps  que  le  patient  se  plaint  destrangurie; 
enfin,  l'existence  d  une  lièvre  violente  avec  frissons,  surve- 
nant en  même  temps  que  des  vomissements,  des  douleurs 
lombaires  et  de  la  pyurie,  doivent  faire  songer  au  dévelop- 
pement d'une  pyélite  aiguë. 

La  pyurie  existe  dans  la  cystite  aussi  bien  que  dans  la  pyé- 
lite :  mais  le  siège  des  phénomènes  douloureux  est  différent: 
dans  la  cystite,  l'urine  est  toujours  glaireuse  et  visqueuse;  dans 
la  pyélite,  au  contraire,  il  y  a  dysurie  avec  dépôt  de  pus  véri- 
table (Grisolle).  Lorsqu'il  y  a  simultanément  dilatation  du 
bassinet,  on  ne  confondra  pas  la  tumeur  développ  ée  ainsi 
avec  une  tumeur  du  foie  ou  de  la  rate  ;  dans  ce  dernier  cas,  on 
sent  celte  tumeur  très  rarement  dans  la  région  lombaire  et 
elle  suit  les  mouvements  du  diaphragme. 
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§  5.  —  Pronostic 

Le  pronostic  est  subordonné  à  la  cause.  Nous  avons  vu,  par 
exemple,  que  les  pyclilcs  déterminées  par  le  passage  de  subs- 
tances irritantes  se  terminaient  rapidement  par  la  guérison. 
La  pyélite  est,  au  contraire,  plus  grave  dans  la  lithiase  ;  on 
doit  craindre  que  le  rein  ne  soit  envahi  consécutivement  par 
l'inflammation,  ce  qui  est  loin  d'être  rare,  et  quand  bien 
même  l'affection  se  termine  par  l'atrophie  du  rein,  on  doit 
toujours  redouter  que  le  rein  unique  qui  fonctionne  alors 
ne  subisse,  à  un  moment  donné,  les  mémos  altérations. 
Lorsque  la  poche  formée  par  le  bassinet  dilaté  s'ouvre  au 
dehors,  la  situation  est  toujours  grave;  l'ouverture  dans  le 
tube  intestinal  est  la  solution  la  moins  défavorable. 

§  6.  —  Traitement 

Il  -faudra  tout  d'abord  s'occuper  de  la  maladie  primor- 
diale dont  la  pyélite  n'est  que  la  complication;  aussi  on  trai- 
tera la  lithiase,  les  affections  de  la  vessie,  de  la  prostate,  de 
l'urètre,  etc. 

Quant  au  traitement  propre  de  la  pyélite,  il  varie  suivant 
que  l'affection  est  aiguë  ou  chronique.  Dans  le  premier  cas 
on  emploiera  les  moyens  antiphlogistiques  ordinaires  :  émis- 
sions sanguines,  ventouses  scarifiées,  sangsues,  bains  géné- 
raux, etc.,  et  les  opiacés  à  l'intérieurpour  calmer  les  douleurs 
trop  vives.  La  pyélite  cantharidienne  ou  blennorragique  ne 
réclamerait  souvent  que  quelques  bains  et  des  boissons 
mueilagineuses.  Dans  la  forme  chronique  on  a  conseillé  l'ad- 
ministration par  la  bouche  d'astringents  divers  :  tannin, 
alun,  acétate  de  plomb,  mais  sans  grand  résultat.  Dans  ces 
derniers  temps  la  terpine  et  son  dérivé  le  terpinol  ont  été 
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employés  avec  avantage.  S'il  y  a  des  phénomènes  de  réten- 
tion de  l'urine,  on  s'occupera  de  remédier  à  cet  accident;  et  si 
le  cours  d'urine  est  normal,  on  donnera  au  malade  de  grandes 
quantités  de  liquides  dépourvus  de  propriétés  irritantes  :  le 
lait,  les  eaux  d'Evian,  de  Gontrexéville,  de  Vittel,  de  Marligny, 
de  Wildungen,  de  Capvern  ou  l'eau  nitrée  d'Alsace. 

La  tumeur  formée  par  l'accumulation  du  pus  réclamera 
souvent  un  traitement  chirurgical,  et  on  a  pratiqué  dans  ce 
cas  avec  succès  la  néphrotomie. 
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Synonymik.  —  Maladie  lardacée  (Rokitansky);  Dégénérescence  cireuse,  cho- 
lestérique  (Meckel),  amtjloidc  (Yirchow),  albuminoide  ou  Leucomatose 
(Lancereaux). 

SI.  —  Définition  et  étlologle 

C'est  une  affection  très  fréquente  en  raison  des  causes 
multiples  qui  peuvent  lui  donner  naissance.  D'abord  com- 
prise dans  le  groupe  des  maladies  de  Bright,  elle  doit  oc- 
cuper dans  le  cadre  nosologique  une  place  particulière,  car 
elle  est  suffisamment  spécialisée  par  ses  conditions  écolo- 
giques d'une  part,  et  aussi  par  ses  localisations  multiples 
(rate,  foie,  muqueuse  intestinale,  etc.),  circonstances  qui  en 
font  une  maladie,  subordonnéeà  un  état  constitutionnel;  et  sui- 
vant l'expression  du  professeur  Charcot,  sans  existence  auto- 
nome. On  faisait  autrefois  de  la  dégénérescence  arnyloïde  une 
conséquence  de  la  cachexie;  or,  pour  être  convaincu  que  ce 
n'est  pas  là  une  cause  suffisante,  on  n'a  qu'à  se  reporter  aux 
faits  si  probants  de  Bartels  qui  jugent  suffisamment  la  ques- 
tion :  jamais,  par  exemple,  fauteur  précédent  n'a  rencontré 
cet  état  du  rein  chez  les  diabétiques  morts  dans  le  plus  pro- 
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fond  marasme  :  de  même  on  ne  la  trouve  pas  en  général 
chez  les  gens  morts  d'inanition,  à  la  suite  d'un  rétrécissement 
de  l'œsophage,  d'un  cancer  de  l'estomac.  D'autre  part, 
Cohnheim  a  pu  constater  l'affection  chez  des  soldats  blessés 
et  ayant  succombé  moins  de  trois  mois  après  l'accident; 
enfin  on  a  vu  des  sujets  atteints  de  l'affection  que  nous 
décrivons,  continuer  leurs  occupations  journalières.  La 
cachexie  n'est  donc  pas  la  cause  unique  et  suffisante  du  la 
dégénérescence  amyloïde  ;  mais,  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'on 
l'observe  chez  les  sujets  qui  ont  été  soumis  à  la  suppura- 
lion  prolongée  d'un  organe  et  surtout  (Martels)  lorsque  le 
foyer  communique  directement  ou  indirectement  avec  l'air 
extérieur  :  soit  la  suppuration  prolongée  des  os  (les  caries  et 
le  mal  de  Pott);  ou  la  suppuration  d'un  organe  (du  poumon, 
par  exemple);  ou  les  ulcérations  plus  ou  moins  étendues  de 
la  peau  (prineipalemcn ,  les  ulcères  des  jambes)  ou  des 
muqueuses  (surtout  de  la  muqueuse  intestinale). 

Est-ce  à  cause  de  celte  pathogénie  que  l'affection  se  ren- 
contre dans  l'immense  majorité  des  cas  chez  les  tubercu- 
leux, les  scrofulcux  et  les  syphilitiques,  plus  exposés  que 
tous  les  autres  à  ces  lésions?  Quoiqu'il  en  soit,  ces  diathèses 
ont,  cela  n'est  pas  douteux,  une  influence  considérable  sur 
le  développement  de  la  dégénérescence  amyloïde. 

Martels  cite,  à  l'appui  de  sou  opinion,  les  exemples  sui- 
vants :  soit  une  carie  vertébrale,  celle-ci  pourra  occasionner 
des  destructions  étendues,  donner  lieu  à  d'énormes  abcès 
par  congestion  sans  que  le  foie,  les  reins  ou  les  autres 
glandes  présentent  la  moindre  altération  ;  que  l'abcès  s'ouvre 
à  l'extérieur  et  l'on  voit  apparaître  rapidement  l'albumine 
dans  les  urines.  De  même,  en  cas  d'empyème,  les  organes 
abdominaux  seront  indemnes  jusqu'au  moment  où  la  plèvre 
communiquera  avec  l'extérieur;  de  même  enfin,  une  caverne 
pulmonaire.  Remarquons  d'ailleurs  que  si  c'est  là  une  ques- 
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lion  importante,  elle  n'est  pas  essentielle,  témoin  les  deux 
observations  du  même  auteur,  où  Ton  constata  la  dégénéres- 
cence chez  des  individus  qui  avaient  eu  dans  leur  jeunesse 
des  affections  osseuses  et  articulaires  chroniques,  mais  sans 
abcès  ouverts  à  l'extérieur.  Scrofule,  tuberculose,  syphilis, 
suppurations  prolongées  des  os  :  telles  sont  donc  de  beau- 
coup les  causes  les  plus  habituelles,  mais  il  en  existe  de 
moins  fréquentes. 

Wagner  a  publié  une  statistique  portant  sur  deux  cent 
soixante-cinq  cas.  De  ceux-ci,  cent  trente-six  reconnaissaient 
pour  cause  la  phtisie  tuberculeuse;  il  s'agissait,  dans  cent 
trente-trois  cas  de  tuberculose  pulmonaire  chronique  avec 
sclérose  pulmonaire  simultanée  (dix-neuf  fois  à  gauche,  six 
fois  à  droite),  et  dans  les  trois  autres  cas,  il  n'y  avait  pas  de 
tuberculose  pulmonaire,  mais  deux  fois  une  tuberculose 
intestinale  ulcéreuse,  et  une  fois  une  caséificalion  des  gan- 
glions mésentériques  sans  affection  intestinale. 

D'ailleurs  sur  ces  cent  trente-six  autopsies,  on  trouve 
quatre-vingt-dix-huit  fois  des  ulcérations  tuberculeuses  de 
l'intestin. 

Les  maladies  chroniques  des  os  et  des  articulations  vien- 
nent ensuite  dans  l'étiologie  par  ordre  de  fréquence. 

Suivant  Hennings,  le  rein  amyloïde  ne  survient  que  dans 
un  tiers  des  cas  de  suppuration  osseuse. 

Wagner  sur  ses  deux  cent  soixante-cinq  cas  a  vu  cinquante- 
six  fois  des  affections  osseuses  (non  syphilitiques).  Le  plus 
souvent  la  suppuration  osseuse  existait  encore  au  moment 
de  la  mort,  d'autres  fois  elle  était  guérie  en  partie,  mais 
toujours  il  existait  une  communication  entre  le  foyer  puru- 
lent et  l'air. 

Vient  ensuite  la  syphilis  constitutionnelle.  Sur  les  deux 
cent  soixante-cinq  cas  :  trente-six  fois  (huit  fois,  il  est  vrai,  en 
même  temps  que  la  phtisie  chronique),  c  Le  rapport  de  la 
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cachexie  mercurielle  avec  le  rein  amyloïde  est  encore  pro- 
blématique »,  dit  Wagner. 
Du  côté  du  système  respiratoire  : 

La  bronchectasie  sacciforme  (sept  cas  sur  deux  cent 
soixante-cinq),  coïncidant  trois  fois  avec  des  amas  de  tu- 
bercules miliaires  ;  dans  deux  cas,  avec  des  ulcérations 
tuberculeuses  guéries  ou  en  voie  de  guérison,  dans  un  cas 
avec  de  la  sclérose  du  poumon  droit.  Citons  encore  Pera- 
pyème,  l'emphysème  pulmonaire,  la  bronchite  chronique 
simple  (Wagner);  parfois  les  affections  organiques  du  cœur, 
la  suppuration  chronique  de  la  peau  signalée  par  Fischer 
(de  Berlin),  par  Ilennings,  Hertz,  etc.;  ulcères  de  jambe, 
pemphigus  chronique;  dans  un  cas  elle  élait  peut-être  consé- 
cutive à  une  variole  grave  (Wagner);  plus  rarement  les  affec- 
tions suppuratives  des  muqueuses  (entérite  et  dysenterie 
chronique  avec  ou  sans  abcès  du  foie),  une  fois  fistule  urétrale 
après  rétrécissement  (Wagner). 

La  péritonite  chronique,  cause  rare,  généralement  com- 
pliquée alors  de  syphilis  ou  d'affections  osseuses  (Wagner)  ; 
le  rhumatisme  chronique  (Lanccreaux). 

Les  auteurs  anglais  signalent  des  cas  consécutifs  à  la 
goutte, 

La  dégénérescence  amyloïde  du  rein  est  rare  à  la  suite  des 
cancers  ulcérés,  peut-être,  comme  le  fait  remarquer  Wagner 
parce  que  les  malades  meurent  trop  vite  pour  que  la  ma- 
ladie rénale  ait  le  temps  de  se  développer;  il  en  est  de 
même  du  sarcome;  deux  fois  elle  coïncidait  avec  un  abcès 
primitif  du  psoas  (Wagner)  ;  quelquefois  on  ne  trouve  pas 
autre  chose  que  des  foyers  de  suppuration  guéris. 

Impaludisme.  —  Quoique  Kelsch  et  Kiener  n'aient 
jamais  rencontré  la  dégénérescence  dans  Piinpaludisme, 
Corn  il  et  Drault  en  ont  rapporté  une  observation  très  nette  à 
la  période  de  cachexie. 
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Elle  peut  enfin  coïncider  avec  d'autres  affections  des  reins 
et  en  être  le  résultat  :  pyélite  chronique,  pyélo-cystite 
(Wagner);  pyélo-néphrite  du  côté  opposé  (Bartels)  ;  suppu- 
ration de  l'autre  rein  (Rosenstein).  Certains  auteurs  pen- 
sent, d'autre  part,  que  les  formes  chroniques  du  mal  de 
Bright  peuvent  à  la  longue  amener  la  dégénérescence 
amyloïde  par  suite  des  pertes  considérables  d'albumine 
qu'elles  provoquent. 

Enfin,  on  a  observé  parfois  l'affection  chez  des  individus 
n'ayant  présenté  auparavant  aucune  des  conditions  écolo- 
giques connues,  et  chez  lesquels  la  maladie  semble  primitive. 

Bartels  en  rapporte  un  cas  fondé  sur  les  phénomènes  cli- 
niques et  terminés  par  la  guérison.  Wagner  a  observé  sept 
cas  survenus  sans  cause  appréciable,  il  existait  bien  des  lé- 
sions, mais  insuffisantes  pour  expliquer  la  maladie  rénale. 

La  dégénérescence  s'observe  à  tout  âge  :  ainsi  on  l'a  vu  se 
produire  chez  un  enfant  de  deux  ans  et  demi  atteint  de  coxal- 
gie, et  on  peut  la  rencontrer,  comme  la  scrofule,  jusqu'à 
l'Age  de  soixante-dix  ans  (Charcot).  Cependant  elle  survient 
d'ordinaire  entre  vingt  et  trente  ans. 

D'après  Dickinson,  elle  serait  en  Angleterre  moins  fré- 
quente chez  la  femme  que  chez  l'homme. 

§  2.  —  Pnthogéale 

On  entend  sous  le  nom  de  dégénérescence  amyloïde,  le 
dépôt  dans  certains  organes,  rein,  foie,  rate,  muqueuse 
intestinale,  etc.,  d'une  substance  toute  spéciale,  qui  présente 
comme  caractéristique  d'être  homogène,  transparente  et  de 
se  colorer  en  rouge  brun  sous  l'influence  de  l'eau  iodée. 

Meckel  (1853)  avait  attribué  la  dégénérescence  à  un 
dépôt  de  choleslérine  dans  les  éléments  du  rein.  Virchow, 
en  raison  de  la  réaction  chimique,  crut  pouvoir  la  rappro- 
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cher  chimiquement  de  la  cellulose  végétale  et  l'appela  en 
conséquence,  substance  amyloïde,  mais  cette  substance  ne 
doit  pas  être  rangée  parmi  les  éléments  hydrocarbonés,  car 
elle  contient  de  l'azote,  comme  l'ont  démontré  les  recherches 
de  Kékulé,  deFriedreich,  Schmidt,  Kuhne  et  Rudnert,  et,  par 
suite,  doit  être  rangée  au  nombre  des  substances  quater- 
naires ou  albuminoïdes. 

Quelles  sont  maintenant  les  conditions  qui  déterminent  ce 
dépôt? 

Suivant  Dickinson,  la  substance  ne  serait  que  delà  fibrine 
privée  de  l'alcali  libre  qu'elle  renferme  à  l'état  physiolo- 
gique. L'auteur  s'appuie  sur  ce  fait  que  d'abord  dans  un 
foie  amyloïde,  on  trouve  de  l'alcali  en  quantité  bien  moindre 
qu'à  l'état  sain;  que,  de  plus,  ce  foie  amyloïde,  macéré  préa- 
lablement dans  une  solution  alcaline,  perd  sa  propriété 
de  se  colorer  par  l'iode,  et  qu'enfin  à  l'aide  de  la  fibrine 
privée  expérimentalement  d'alcali,  il  aurait  pu  reproduire 
une  substance  tout  à  fait  analogue  à  la  matière  amyloïde. 

Or,  dans  ce  cas  particulier,  voici  ce  qui  se  passerait  :  le  pus 
étant  riche  en  albumine  et  en  sels  alcalins,  on  conçoit  que 
les  suppurations  prolongées  agiront  en  soustrayant  à  l'éco- 
nomie une  quantité  considérable  de  ces  deux  éléments, 
feront  par  suite  prédominer  la  fibrine  dans  le  sang  et  les 
humeurs,  en  même  temps  que  ces  liquides  se  trouveront 
plus  pauvres  en  alcali. 

L'albuminurie  agirait  de  même. 

D'après  Bartels,  «  il  s'agirait  d'une  cause  spécifique,  peut- 
être  d'un  agent  chimique  (se  formant  de  préférence  dans  les 
foyers  purulents  où  il  y  a  une  nécrose  moléculaire  des  tissus)  ; 
sans  doute,  certaines  substances  de  l'atmosphère  concourent 
également  à  cette  transformation,  peut-être  l'oxygène,  peut- 
être  des  ferments.  On  peut  supposer  que  cet  agent  patholo- 
gique passe  par  résorption  dans  le  sang  et  que  de  là,  il  soit 
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déposé  dans  les  tissus  en  dégénérescence  amyloïde,  ou  bien 
il  produirait,  par  simple  contact,  la  métamorphose  amyloïde 
des  parois  vasculaires.  & 

Mais  alors,  dans  ces  deux  cas,  pourquoi  tous  les  organes 
indistinctement  ne  sont-ils  pas  frappés  de  cette  dégénéres- 
rence? 

Enfin,  pour  Neumann,  la  matière  amyloïde  est  le  produit 
d'un  fonctionnement  morbide  des  cellules  du  foie.  A  l'état 
normal  elles  fabriquent  de  la  graisse  en  vertu  d'un  véritable 
acte  de  sécrétion,  en  dédoublant  les  substances  amyloïdes. 
L'activité  de  celte  sécrétion  et  les  oxydations  organiques 
seraient  en  raison  directe  Tune  de  l'autre.  Donc,  tout  ce  qui 
restreint  les  oxydations  (anémie,  cachexie)  active  la  produc- 
tion de  graisse  par  le  foie  ;  chez  l'homme  la  fonction  adipogène 
du  foie,  lorsqu'elle  est  surmenée  par  le  fait  de  la  cachexie, 
finit  par  se  paralyser.  Les  matières  albuminoïdes,  en  se 
dédoublant  dans  les  cellules  du  foie,  ne  donnent  plus  nais- 
sance à  de  la  graisse,  mais  à  un  produit  moins  propre  aux 
combustions,  a  la  substance  amyloïde.  Celle-ci,  entraînée 
par  le  sang,  peut  infiltrer  la  paroi  des  vaisseaux  du  rein, 
avant  de  se  déposer  dans  la  glande  hépatique  elle-même. 

Maintenant,  a  t-on  affaire  à  une  infiltration  des  organes 
atteints,  par  une  substance  formée  d'abord  dans  le  sang,  ou 
bien  la  substance  se  formc-t-ellc  sur  place  aux  dépens  des 
tissus  môme  qu'elle  envahit? 

Malgré  la  recherche  du  médecin  de  Toronto,  dans  le 
Canada  (cité  par  Virchow)  et  qui  prétend  avoir  trouvé  la 
substance  dans  le  sang,  on  doit  se  demander  alors  pourquoi 
la  localisation  aurait  lien  sur  certains  vaisseaux  :  et  toujours 
sur  ceux-là  seulement. 
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§  3.  —  Anntomle  pathologique 

Examen  macroscopique.  —  Au  début  de  l'affection,  alors 
que  les  lésions  sont  encore  très  peu  étendues,  il  est  impos- 
sible d'apercevoir  la  moindre  modification  à  l'œil  nu; 
l'examen  fait  seulement  par  hasard,  ou  parce  qu'il  existe 
des  lésions  amyloïdes  dans  d'autres  organes,  révèle  la  dégé- 
nérescence de  quelques  vaisseaux  de  la  substance  corticale. 

Quand  l'altération  est  plus  avancée,  les  reins  sont  aug- 
mentés de  volume  et  plus  lourds,  la  capsule  se  détache 
facilement  et  laisse  à  nu  la  surface  des  reins,  qui  présente 
cet  aspect  particulier  décrit  en  1842,  par  Rokitansky,  sous 
le  nom  d'aspect  lardacé.  Elle  est  pâle,  jaunâtre  ou  grise,  un 
peu  transparente,  lisse  et  très  brillante.  La  consistance 
de  la  glande  est  douce,  onctueuse,  comme  cireuse  eteonserve 
quelquefois  l'impression  du  doigt;  ça  et  la  on  aperçoit 
quelques  réseaux  veineux  étoilés  dont  la  coloration  rouge 
brun  se  détache  sur  le  fond  pale. 

Si  Ton  fait  une  section  du  parenchyme,  on  voit  que  les 
pyramides,  de  teinte  rouge  brun,  tranchent  sur  le  reste  de 
l'organe. 

On  a  dit  que  ces  gros  reins  que  nous  venons  de  décrire  se 
différencient  par  leur  colorai  ion  et  leur  consistance  plus 
ferme  du  gros  rein  blanc  de  la  néphrite  parenchymateuse 
chronique  :  en  réalité  le  diagnostic,  à  l'œil  nu  de  la  première 
de  ces  altérations  ne  pourra  être  fait  que  par  les  réactifs. 

Le  plus  employé  est  la  solution  aqueuse  d'iode  et Tiodure 
de  potassium.  Si  on  humecte  la  surface  de  coupe  avec  cette 
solution,  on  voit  bientôt  se  détacher  sur  la  substance  corti- 
cale qui  reste  à  peine  teintée  par  le  réactif,  des  points  et  des 
stries  d'un  rouge  brun  vif  résultant  de  l'action  de  l'iode  sur 
la  substance  amyloïde  déposée  dans  les  anses  vasculaires  des 
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glomérules  et  dans  les  parois  des  petites  artérioles.  Si  Ton 
ajoute  de  l'acide  sulfurique,  la  teinte  brun  acajou  se  trans- 
forme en  une  coloration  bleue  ou  violette  mais  pas  tou- 
jours. 

Virchowafait  remarquer  qu'un  vaisseau  rempli  de  sang 
présente  après  l'emploi  de  l'iode  la  môme  coloration  qu'un 
vaisseau  amyloïde;  d'où  la  précaution  indispensable  de 
bien  débarrasser  tout  d'abord  le  rein  du  sang  qu'il  peut 
renfermer.  Il  existe  d'autres  réactifs  : 

Dickinson  plonge  pendant  quelque  temps  un  fragment 
du  rein  dans  une  solution  faible  de  sulfate  d'indigo,  tout 
le  tissu  sain  prend  une  coloration  d'abord  bleue  puis  verte; 
au  contraire  les  parties  dégénérées  conservent  longtemps 
leur  teinte  bleue. 

Enfin  on  a  employé  le  chlorure  de  zinc  ioduré,  le  carmin; 
Cornil  a  vanté  le  violet  de  méthylaniline. 

Les  rapports  de  la  dégénérescence  amyloïde  avec  la 
dégénérescence  hyaline  ne  sont  pas  encore  éclaircis.  Suivant 
Fùrbringcr,  ils  paraissent  assez  intimes  et  l'hyaline  ne 
serait  que  le  premier  stade  de  la  dégénérescence  amyloïde. 

Lorque  les  altérations  ont  envahi  en  totalité  la  substance 
corticale  des  reins,  celle-ci  présente  l'aspect  d'une  masse 
lardacéc  ou  cireuse  qui  enveloppe  les  pyramides  médullaires 
et  au  sein  de  laquelle  les  glomérules  de  Malpighi  apparaissent 
comme  autant  depoints  brillants,  perlés. 

En  ce  cas  le  rein  peut  peser  400  grammes  et  davantage. 
Faut-il  admettre  unepériode  atrophiquede  la  dégénérescence 
amvloïde  des  reins? 

C'est  du  moins  l'opinion  de  Grainger  Stewart  et  de  Lecorché. 
Grainger  Stevart  distingue  trois  périodes  :  la  première  où  il 
n'y  a  pas  de  modifications  visibles  à  l'œil  nu;  la  deuxième 
caractérisée  par  le  gros  rein  que  nous  venons  de  décrire, 
enfin  une  troisième  période  dite  période  d'atrophie  qui 
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pourrait  produire  une  diminution  considérable  de  For- 
gane.  Cette  atrophie,  qui  porterait  sur  la  largeur  et  l'épais- 
seur, donnerait  au  rein  un  aspect  allongé.  La  substance 
corticale  présente  une  surface  de  coupe  rugueuse  et  inégale. 
L'épithélium  des  canalicules  subit  sur  certains  points  des 
dégénérescences  graisseuses  se  manifestant  par  des  taches 
jaunâtres;  la  capsule  devient  très  adhérente  et  après  avoir 
enlevé  celle-ci,  on  aperçoit  que  la  surface  rénale  présente 
de  nombreuses  granulations  de  petit  volume  qui  ne  seraient 
autre  chose  que  de  petits  kystes;  l'atrophie  porte  surtout* 
sur  la  substance  corticale,  la  substance  médullaire  pâlit  et 
tend  à  se  confondre  avec  les  parties  qui  l'entourent. 

Pour  d'autres,  il  s'agirait  là  d'une  erreur  d'interprétation  ; 
ainsi  Virchow  et  Klebs  n'admettent  pas  cette  période  atro- 
phique;ils  pensent  que  l'atrophie  existe  lorsque  la  dégénéres- 
cence amyloïde  vient  simplement  compliquer  la  néphrite 
interstitielle.  De  son  côté,  Cartels,  tout  en  admettant  que, 
sous  l'influence  de  la  dégénérescence,  il  puisse  se  produire 
une  nécrose  par  anémie  et  une  destruction  derépithélium  des 
canalicules  (ce  qui  entraîne  une  diminution  de  volume),  se 
range  du  côté  des  auteurs  précédents  et  a  toujours  constaté, 
lorsque  les  reins  sont  plus  grands  que  normalement,  l'hy- 
perplasie  du  tissu  conjonctif  en  même  temps  que  la  dégéné- 
rescence. 

Quant  à  Wagner,  il  admet  une  première  forme,  où  il  n'y  a 
pas  d'altération  à  l'œil  nu;  une  deuxième,  c'est  le  gros  rein 
blanc  ou  jaunâtre,  à  la  surface  duquel  on  aperçoit  parfois 
des  cicatrices  plus  ou  moins  profondes.  Enfin  le  rein  amyloïde 
interstitiel  se  rencontrerait  dans  la  syphilis  surtout,  et 
alors  le  rein  serait  moins  atrophié  que  dans  la  néphrite 
interstitielle  pure,  mais  en  général  les  granulations  seraient 
plus  irrégulières,  le  rein  pâle,  plus  homogène,  et  à  reflet 
mat. 
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b.  Examen  microscopique.  —  Lorsqu'on  examine  au  micro- 
scope un  rein  ainsi  atteint  de  dégénérescence  amyloïde,  on 
constate  qu'au  début  la  dégénérescence  est  limitée  au  sys- 
tème des  petites  artérioles.  La  substance  corticale  est  bien 
plus  souvent  que  la  substance  médullaire  le  siège  de  la  dé- 
générescence, et  ce  sont  en  général  tout  d'abord  les  glomé- 
rules  qui  sont  affectés  ;  mais  dans  certains  cas,  on  a  vu  la 
lésion  prédominer  dans  la  substance  médullaire  (trois  fois 
sur  vingt-neuf  cas,  Kyber).  Enfin,  exceptionnellement,  les 
glomérules  peuvent  être  totalement  épargnés  (Obs.  de 
Schmitz,  Thèse  de  Bonn,  1877). 

Dans  l'immense  majorité  des  cas,  les  anses  des  glomérules 
sont  atteintes  les  premières;  mais  elles  ne  sont  pas  affectées 
simultanément;  l'envahissement  est  irrégulier,  la  dégénéres- 
cence atteignant  tel  ou  tel  glomérule  çà  et  là.  En  tout  cas, 
romme  le  font  remarquer  Cornil  et  Brault,  jamais  la  dégéné- 
rescence n'envahit  les  vaisseaux  avec  régularité  et  de  proche 
en  proche  ;  et  si  la  préparation  est  colorée  par  le  violet  de 
Paris  ou  le  violet  d'Hoffmann,  on  voit  le  bouquet  glomérulaire 
coloré  en  bleu  pâle,  et  parsemé  de  petites  taches  rouges  lie 
de  vin  caractéristiques  de  la  réaction.  L'infiltration  se  fait 
donc  sur  plusieurs  points  à  la  fois  et  la  destruction  complète 
du  glomérule  résulte  de  la  confluence  de  petites  plaques 
primitives.  Si  la  dégénérescence  est  simple,  le  bouquet  vas- 
culaire  n'est  le  siège  d'aucune  inflammation;  les  cellules  du 
revêtement  externe  des  anses  sont  même  beaucoup  moins 
nombreuses  qu'à  l'état  normal.  Elles  disparaissent  à  mesure 
que  la  dégénérescence  fait  des  progrès  et  il  arrive  un  moment 
où  on  n'aperçoit  plus  entre  les  anses  que  de  petits  éléments, 
très  peu  nombreux,  atrophiés,  colorés  en  bleu  pâle,  derniers 
vestiges  de  la  couche  périvasculaire  (Cornil  et  Brault).  Jamais 
ces  auteurs  n'auraient  rencontré  laglomérulite  desquamative 
signalée  parRibbert  au  début  de  la  dégénérescence  amyloïde. 

LABADIE-LAGRAVE.  IV.  -  3tf 
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Des  glomérules,  la  lésion  gagne  les  vaisseaux  afférents 
(elle  débute  quelquefois  par  ceux-ci)  (Gornil  et  Brault);  puis 
les  vaisseaux  efférents,  et  parmi  ceux-ci,  tout  d'abord  ceux 
qui  vont  des  glomérules  à  la  substance  tubuleuse  (vaisseaux 
droits);  enfin  les  artères  intertubulaires  sont  envahies  à  leur 
tour,  puis  les  capillaires.  Dans  tous  ces  cas,  on  constate 
pendant  la  vie  la  présence  de  l'albumine  dans  les  urines  ; 
mais  il  existe  une  variété  très  singulière  :  il  y  a  des  cas  où  il 
n'y  a  aucune  lésion  des  tubes  ou  du  tissu  conjonctif,  à  peine 
quelques  glomérules  sont-ils  dégénérés;  mais  le  phénomène 
prédominant  consiste  dans  la  localisation  des  altérations 
dans  les  artères  droites;  or,  dans  ces  cas,  l'albuminurie  tait 
défaut.  Telles  sont  les  sept  observations  communiquées  en 
4881  par  Strauss  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  à  savoir 
une  observation  de  Pleisch  et  Klob  (1860),  une  de  Grainger 
Stewart(4871),  quatre  de  Litten  (1878)  et  une  personnelle 
(1879).  Notre  ami  Strauss  insiste  sur  l'impossibilité  de 
reconnaître  alors  et  pendant  fort  longtemps  l'affection  ré- 
nale. 

Souvent  les  lésions  se  bornent  au  système  des  artériolcs; 
mais  d'autres  fois  les  parois  des  tubuli  sont  atteintes  à  leur 
tour  et  alors  le  siège  de  prédilection  des  altérations  sont  les 
conduits  collecteurs,  les  anses  de  llenle  et  les  tubes  droits. 
Les  canaux  contournés  ne  seraient  pris  qu'exceptionnelle- 
ment (Gornil). 

Jurgens  et  Kyber  auraient  observé  la  dégénérescence 
amyloïde  dans  les  cellules  épithéliales  au  niveau  des  papilles. 
Pour  Klebs,  la  tunique  propre  el  le  revêtement  épithélial  no 
seraient  atteints  qu'exceptionnellement.  D'après  Grainger- 
Stewart,  la  membrane  propre  est  souvent  épaissie  et  d'un 
reflet  comparable  à  la  cire,  en  même  temps  que  les  cellules 
sont  tumétiées,  sans  que  pour  cela  ces  parties  soient  colorées 
en  brun  par  l'iode.  Mais  souvent  l'épi thélium  rénal  a  subi  la 
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dégénérescence  granuleuse  ou  graisseuse.  Exceptionnelle- 
ment il  forme  dans  la  lumière  du  conduit  un  magma  qui 
peut  présenter  la  réaction  spéciale  (Axel  Key). 

Les  cylindres  sont  généralement  assez  gros,  lisses  ou  den- 
telés, pâles  ou  jaunâtres,  ordinairement  hyalins  ou  granu- 
leux. Quelquefois  la  quantité  et  l'épaisseur  des  cylindres  sont 
si  considérables  qu'elles  contribuent  à  l'augmentation  de 
consistance  des  reins  (Wagner). 

La  dégénérescence  amyloïde  atteint  d'abord  et  surtout  les 
parois  des  artérioles  et  des  capillaires;  les  veinules  sont 
ordinairement  indemnes.  Elle  envahit  d'abord  la  membrane 
interne,  l'endothélium  restant  toujours  intact,  puis  la  mem- 
brane limitante,  puis  la  tunique  musculaire,  enfin  plus  tard, 
mais  plus  rarement,  la  tunique  adventice  et  môme  quelque- 
fois le  tissu  conjonctif  environnant;  les  parties  altérées  de- 
viennent transparentes,  vitreuses,  homogènes;  la  paroi 
augmente  d'épaisseur,  et  le  vaisseau  dans  son  ensemble 
prend  un  aspect  noueux  comparé  par  Grainger  Stewart  à 
une  racine  d'ipécacuanha.  Il  résulte  de  ces  modifications 
une  diminution  de  calibre,  quelquefois  une  oblitération  du 
vaisseau,  et  les  glomérules  deviennent  absolument  imper- 
méables à  l'injection  (lleller). 

La  dégénérescence  est  rarement  limitée  au  rein;  on  la 
rencontre  habituellement  en  même  temps  dans  d'autres 
organes  :  rate,  capsules  surrénales,  plus  rarement  le  foie,  le 
pancréas,  les  ganglions  lymphatiques,  la  muqueuse  intesti- 
nale; mais  toujours  elle  atteint  les  vaisseaux  de  petit  calibre, 
et  lorsqu'on  la  rencontre  dans  l'aorte,  elle  occupe  les  vasa 
vasorum.  Kyber  n'a  trouvé  l'affection  limitée  aux  reins  que 
dans  deux  cas  sur  vingt. 

Enfin  il  est  fréquent  de  rencontrer,  en  même  temps  que  la 
dégénérescence  amyloïde,  les  lésions  caractéristiques  des 
dilféreutes  formes  de  néphriles  diffuses  chroniques  (néphrite 
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dite  parenchymateuse);  ou  des  néphrites  systématiques 
(néphrite  dite  interstitielle). 

Weigert  pense  que  l'association  des  lésions  est  même  la 
règle. 

Dans  le  premier  cas,  lorsque  la  dégénérescence  coïncide 
avec  les  lésions  du  gros»  rein  blanc  (néphrite  diffuse  chro- 
nique), presque  toujours  alors,  suivant  Cornil  et  Drault,  la 
dégénérescence  se  surajoute  comme  lésion  de  deuxième 
ordre.  Suivant  les  mêmes  auteurs,  elle  atteint  çà  et  là  quel- 
ques glomérules  et  quelques  vaisseaux  droits  et  c'est  tout. 
Dans  le  cas  de  néphrite  parenchymateuse,  la  substance  amy- 
loïde se  développe  alors  chez  les  individus  affaiblis,  stru- 
meux,  tuberculeux  ou  cachectiques,  et  alors  ces  néphrites 
bâtardes  se  rapprochent  en  réalité  beaucoup  plus  des  dégé- 
nérescences parenchymaleuses  que  des  néphrites  propre- 
ment dites.  On  ne  rencontre  guère  d'ailleurs  la  lésion  amy- 
loïde que  dans  les  formes  lentes  de  ces  néphrites  chroniques 
diffuses.  Elle  accompagne  aussi  ces  lésions  bâtardes  qui  con- 
finent aux  néphrites,  niais  sont  bien  plutôt  des  dégénéres- 
cences (dégénérescence  graisseuse  avec  épaississement  du 
tissu  conjonctif,  dégénérescence  colloïde  des  cellules  avec 
ou  sans  graisse,  dégénérescence  parenchymateuse  de  Zie- 
gler,  etc.)  (Cornil  et  Braull). 

Pour  le  deuxième  r  as,  lorsque  la  dégénérescence  amyloïde 
coïncide  avec  la  néphrite  interstitielle,  on  est  encore  peu 
fixé  sur  la  marche  et  le  rapport  des  lésions. 

Le  slroma,  dit  Wagner,  tantôt  est  normal,  tantôt  il  présente 
des  loyers  d'infiltration  de  petites  cellules,  ou  enfinpar  places 
toutes  les  altérations  propres  à  la  néphrite  interstitielle 
ordinaire.  Quanta  la  pathogénie  delà  néphrite  interstitielle 
amyloïde,  pour  les  uns  (Traube,  Grainger  Stewart,  Rind- 
lîeisch)  la  dégénérescence  est  la  cause  de  la  néphrite  inter- 
stitielle;—les  lésions  des  vaisseaux  et  les  troubles  de  lacircu- 
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lation  consécutifs  viendraient  à  l'appui  de  cette  hypothèse; 
il  faut  toutefois  remarquer  que  la  dégénérescence  n'entraîne 
pas  de  lésions  inflammatoires  lorsqu'elle  apparaît  dans 
d'autres  organes  (Fûrbringer). 

Pour  les  autres  (Rokitansky,  Bartels,  Litten,  Hennings, 
Wagner,  etc.),  la  dégénérescence  amyloïde  est  consécutive  à 
la  néphrite  interstitielle.  D'après  Cornil  et  Brault,  lorsque  la 
dégénérescence  amyloïde  accompagne  la  cirrhose  artérielle 
(néphrite  interstitielle),  c'est  là  encore  une  lésion  accessoire, 
secondaire,  et  qui  s'explique  par  ce  fait  que  les  cirrhoses  se 
rapprochent  par  certains  points  des  dégénérescences;  les 
premières  durent  plusieurs  années  et  la  mort  est  précédée 
dans  ces  cas  d'une  période  de  véritable  cachexie.  On  s'ex- 
plique ainsi  la  consistance  des  deux  sortes  de  lésions. 

Dans  le  rein,  comme  dans  le  foie  et  tous  les  autres  organes, 
l'infiltration  amyloïde  des  vaisseaux  n'amène  pas  à  sa  suite 
de  réaction  inflammatoire  des  tissus  au  milieu  desquels  elle 
se  développe,  elle  conserve  toujours  ces  caractères  de  lésions 
dégénéra!  ives.  Mais  si  la  dégénérescence  ne  peut  exister 
dans  le  rein  à  l'état  isolé,  on  ne  peut  nier  toutefois  qu'elle 
ne  se  rencontre  dans  le  rein  en  même  temps  que  des  lésions 
d'un  tout  autre  ordre  :  néphrites  diffuses  ou  chroniques, 
«irrhose  d'origine  vasculaire,  dégénérescence  graisseuse, 
transformation  kystique  des  reins).  Elle  survient  consécu- 
tivement à  ces  diverses  maladies  et  ne  représente  qu'un 
épiphénomène  secondaire. 

Pour  Klebs,  les  deux  lésions  paraissent  évoluer  simulta- 
nément. Cohnheim  pense  qu'il  n'y  a  que  coïncidence  fortuite 
des  deux  altérations,  coïncidence  qu'explique  suffisamment 
la  communauté  descausesde  ces  deux  ordres  de  lésions.  Aussi 
cette  coïncidence  est  fréquente  chez  les  syphilitiques  qui 
peuvent  avoir  séparément  cependant  ou  la  néphrite  inter- 
stitielle ou  la  dégénérescence  amyloïde  (Fûrbringer). 
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Ruhl  a  vu,  dans  un  de  ces  cas,  la  dégénérescence  amyloïde 
combinée  avec  la  néphrite  hémorragique. 

Il  existe  cependant  certaines  variétés  de  dégénérescence 
qui  sont  suivies  de  lésions  secondaires,  lesquelles  peuvent 
prendre  parfois  des  proportions  considérables.  Tel  est  le 
cas  rapporté  parCornil  et  Brault  d'un  malade  mort  de  tuber- 
culose pulmonaire  avec  complications  rénales.  Tous  les  glo- 
mérules  sans  exception  étaient  envahis  par  la  substance 
amyloïde,  et  d'une  façon  extrême.  Les  tubes  dont  quelques- 
uns  seulement  avaient  subi  la  dégénérescence  étaient  réduits 
à  l'état  de  fentes  étroites;  leur  paroi  était  très  épaissie,  el 
dans  toute  l'étendue  du  labyrinthe  offrait  le  même  epais- 
sissement.  Entre  ces  fentes,  les  vaisseaux  capillaires  interlu- 
bulaires  avaient  presque  tous  disparu  au  sein  d'une  gangue 
de  lissu  fibreux  peu  épais  mais  très  dense.  A  l'intérieur 
des  fentes,  on  trouvait  des  éléments  cellulaires  extrême- 
ment pelits,  cubiques  ou  arrondis  et  presque  complète- 
ment désintégrés  par  places.  Ces  mêmes  altérations  se 
retrouvaient  dans  les  pyramides;  les  veines  et  les  artères,  à 
l'exception  du  système  glomérulaire  et  des  artérioles  affé- 
rentes etefférentes,  étaient  complètement  saines.  Toutes  ces 
lésions  étaient  le  résultat  d'un  processus  essentiellement  ré- 
gressif et  nullement  inflammatoire,  et  il  est  impossible 
d'expliquer  les  lésions  autrement  qu'en  admettant  que  la 
transformation  amyloïde  des  glomérules  est  la  lésion  ini- 
tiale :  «  L'infiltration,  disent  les  auteurs,  s'est  faile  long- 
temps sans  réaction  aucune  et  il  est  arrivé  un  momenl  où 
la  circulation  de  l'artère  efférente  est  devenue  insuffisante; 
alors  peu  à  peu  les  épithéliums  se  sont  atrophiés  ou  sont 
tombés  en  désintégration  et  ont  élé  résorbés  ;  les  parois  des 
tubes  se  sont  affaissées,  le  tissu  conjonctif  seul  a  résisté  plus 
longtemps  et  s'est  légèrement  épaissi.  Il  s'agit  bien  ici  d'un 
affaissement  progressif  des  tubes  contournés  par  rétrécisse- 
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ment  graduel  de  la  circulation.  On  voit  combien  ce  processus 
est  loin  de  celui  d'une  «  néphrite  interstitielle  avec  dégéné- 
rescence amyloïde  ». 

§  3.  —  Nymptômew 

* 

L'affection  débute  le  plus  souvent  d'une  façon  fort  insi- 
dieuse; elle  s'établit  lentement  sans  symptôme  bien  carac- 
téristique, aussi  faut-il  avoir  grand  soin  de  pratiquer  de 
temps  en  temps  l'examen  des  urines  chez  des  individus 
atteints  d'une  affection  qui  peut  produire  la  dégénérescence 
amvloïde  des  reins,  comme  par  exemple  dans  le  cas  de  suppu- 
ration osseuse  prolongée,  chez  les  scrofuleux,  les  tubercu- 
leux, etc.  Mais  bien  souvent  l'attention  ne  sera  appelée  du 
côté  des  reins  que  par  l'apparition  de  l'œdème,  phénomène 
qui  n'est  pas  constant  du  reste. 

Tous  les  auteurs  sont  d'accord  pour  reconnaître  qu'un 
phénomène  important  de  l'affection  qui  nous  occupe  est  la 
variation  extrême  dans  la  quantité  et  dans  les  éléments  de 
l'urine. 

Le  plus  souvent  il  y  a  polyurie,  quoique  celle-ci  soit 
moindre  que  dans  la  néphrite  interstitielle.  Bartels  a  noté 
15X0  centimètres  cubes,  puis  2100,  dans  une  observation; 
une  autre  fois  une  moyenne  de  1678  centimètres  cubes  ; 
enfin  une  moyenne  de  1902  dans  un  troisième  cas.  La  quan- 
tité émise  dans  les  vingt-quatre  heures  oscille  d'une  façon 
générale  entre  1500  et  2600  centimètres  cubes.  Elle  pourrait 
dépasser  trois  litres  (Lancereaux)  ;  enfin,  suivant  Wagner,  la 
moyenne  oscillerait  entre  S  ou  A  litres  dans  certains  cas. 
Lancereaux  a  observé  que  la  polyurie  s'accompagne  de 
besoins  fréquents  d'uriner  et  de  polydipsie. 

L'augmentation  des  urines  émises  serait  loin  d'être  cons- 
tante pour  Wagner.  Dans  certains  cas,  la  quantité  diminue 
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momentanément  (comme  dans  le  cas  de  diarrhée);  mais  en 
tout  cas,  avec  les  progrès  de  la  maladie,  elle  devient  de  moins 
en  moins  considérable,  et  lorsque  survient  la  période  de 
marasme,  les  urines  de  vingt  quatre  heures  peuvent,  d'après 
Bartels,  se  réduire  à  moins  de  100  centimètres  cubes.  Bien 
plus,  il  a  vu  dans  les  derniers  jours  la  sécrétion  s'arrêter 
complètement,  quelquefois  d'une  façon  subite. 

L'urine  est  limpide,  d'un  jaune  pâle,  d'autres  fois  claire 
comme  de  l'eau  de  roche.  Sa  deosité  est  en  raison  inverse 
de  la  quantité:  entre  1006 et  1012,  suivant  Lancereaux, dans 
la  période  de  polyurie,  dans  un  cas  1003  (Bartels).  Dans  les 
observatiens  de  Wagner,  le  poids  spécifique  était  en  général 
plus  considérable  dans  l'urine  du  jour  que  dans  celle  de  la 
nuit. 

L'urée  subit  également  de  grandes  variations.  Dans  le  cas 
de  polyurie,  elle  ne  dépasse  pas  12  p.  100;  1  p.  100  (Bartels). 
Plus  tard  elle  peut  remonter  à  la  moyenne  physiologique  et 
même  la  dépasser. 

Les  chlorures  subissent  les  mêmes  oscillations.  L'acide 
phosphorique  est  toujours  diminué.  Un  des  meilleurs  sym- 
ptômes de  l'affection  est  évidemment  V albuminurie.  Bartels 
en  fait  un  symptôme  constant  :  au  début  les  urines  ne  con- 
tiendraient que  des  traces  d'albumine;  le  phénomène  dure- 
rait quelques  jours,  puis  disparaîtrait  pour  réapparaître 
plus  tard  et  s'établir  enfin  d'une  manière  permanente;  elle 
atteindrait  bientôt  un  chiffre  considérable  :  I  à  2  p.  100,  jus- 
qu'à ce  que  la  polyurie  habituelle  s'établisse;  alors  l'albu- 
mine tombe  à  quelques  unités  pour  1000  jusqu'à  la  fin,  ou 
s'élève  au  contraire  vers  les  derniers  temps. 

La  quantité  d'albumine  émise  en  vingt-quatre  heures  serait 
de  5  à  25  grammes. 

Suivant  Lancereaux,  l'albumine  ne  surviendrait  pas  dès  le 
début. 
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Lecorché  prétend  qu'il  n'y  a  pas  d'albumine  lorsque  la 
dégénérescence  amyloïde  exisle  à  l'état  de  pureté  et  que 
celle-ci  n'apparaît  qu'au  bout  d'un  certain  temps,  lorsque  la 
maladie  se  complique  d'affections  locales  (néphrite  paren- 
chymateuse  ou  interstitielle)  ou  quand  elle  s'étend  à  d'au- 
tres organes. 

Nous  croyons  que  l'opinion  de  Lecorché  est  trop  absolue 
et  que  l'altération  amyloïde  des  parois  des  vaisseaux  glomé- 
rulaires  suffit  pour  permettre  à  l'albumine  de  transsuder 
hors  du  sang.  Mais  il  est  certain  que  contrairement  à  l'opi- 
nion de  Bartels  le  rein  peut  être  envahi  par  la  dégénéres- 
cence amyloïde  sans  que  l'urine  contienne  de  l'albumine. 
Ainsi  Litten  a  consigné  quatre  cas  de  dégénérescence  amy- 
loïde du  rein  sans  albuminurie.  Rosenstein,  Waldenburg, 
Senator,  Lichlheim,  Pleisch  et  Klob  en  ont  rapporté  d'autres 
exemples  cités  par  Litten.  Dans  les  cas  relates  par  ce  der- 
nier, il  s'agissait  de  dégénérescence  amyloïde  du  rein  sans 
néphrite  parenchymateuse  ou  interstitielle  concomitante  ; 
ces  faits  viennent  donc  appuyer  l'opinion  de  Lecorché.  Dans 
tous  les  cas  relatés  par  Litten,  la  dégénérescence  amyloïde 
intéressait  les  vaisseaux  glomérulaires,  tantôt  isolément, 
lantôten  même  temps  que  les  capillaires  interstitiels  de  la 
substance  corticale,  et  quelques  vaisseaux  des  cônes  médul- 
laires. 

Dans  le  premier  cas,  les  vaisseaux  étaient  intacts  dans  un 
certain  nombre  de  glomérules;  dans  les  autres,  leur  paroi 
était  tellement  infiltrée  parla  matière  amyloïde  que  les  anses 
glomérulaires  ne  se  laissaient  plus  injecter.  Litten  crut  un 
moment  trouver  dans  cette  circonstance  la  clef  de  l'énigme. 
Si  en  effet  les  vaisseaux,  dont  la  paroi  altérée  est  devenue 
plus  perméable,  ne  sont  plus  ouverts  au  sang,  il  est  clair 
qu'ils  ne  pourront  laisser  transsuder  l'albumine.  Mais  dans 
deux  autres  cas,  l'altération  des  vaisseaux  glomérulaires  était 
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relativement  peu  marquée  et  les  vaisseaux  livraient  facile- 
ment passade  aux  matières  injectées  par  l'artère  rénale,  sans 
qu'il  y  eut  albuminurie. 

A  la  suite  d'un  mémoire  qu'il  fit  paraître  en  1881,  Strauss 
donne  lesconclusions  suivantes(Arcft.0ê».(temë(/ecitte,4881): 

1°  Dans  certains  cas  de  dégénérescence  amyloïdedes  reins, 
l'albuminurie  peut  faire  défaut  constamment  et  jusqu'à  la 
mort; 

2°  L'absence  d'albuminurie  tient  d'une  part  à  l'absence 
de  lésion  profonde  (interstitielle  ou  épithéliale)  du  rein,  et 
d'autre  part  à  une  localisation  spéciale  de  la  dégénérescence 
amyloïde  ;  celle-ci  dans  ce  cas  porte  surtout  sur  les  vasa  recta 
de  la  substance  médullaire  et  frappe  d'une  façon  moins 
intense  les  vaisseaux  glomérulaires; 

3°  Au  point  de  vue  clinique,  si,  chez  un  phtisique,  un 
syphilitique  invétéré,  un  sujet  atteint  de  suppuration 
osseuse  chronique,  etc.,  on  constate  de  l'augmentation  de 
volume  de  la  rate,  du  foie,  mais  sans  albuminurie,  on  n'est 
pas  autorisé  pour  ce  motif  à  rejeter  l'idée  d'une  dégénéres- 
cence amyloïde  des  viscères,  ni  même  à  nier  absolument  la 
dégénérescence  amyloïde  des  reins; 

4°  Les  auteurs  qui  font  dater  le  début  de  la  dégénéres- 
cence amyloïde  dans  l'économie  du  moment  où  l'on  cons- 
tate la  présence  de  l'albumine  dans  les  urines  commettent 
une  double  erreur  :  (a)  parce  que  la  dégénérescence  amy- 
loïde est  loin  de  commencer  toujours  par  envahir  le  rein  ; 
c'est  au  contraire  la  rate  et  le  foie  qui  sont  pris  les  pre- 
miers; —  (b)  parce  que  le  rein  lui-même  peut  être  frappé  de 
dégénérescence  amyloïde,  sans  qu'il  y  ait  albuminurie.  11 
faut  donc  se  méfier  des  calculs  d'après  lesquels  on  a  cherché 
à  fixer  la  durée  possible  de  la  vie  chez  les  sujets  atteints  de 
cachexie  amyloïde,  en  faisant  dater  celle-ci  du  moment  de 
l'apparition  de  l'albuminurie. 
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Ces  faits  de  dégénérescence  amyloïde  sans  albuminurie 
confirment  l'opinion  de  Litten  et  de  Lecorché  ;  dans  ces  cas, 
l'absence  d'albuminurie  tient  à  la  topographie  spéciale  de 
la  dégénérescence  qui  ne  porte  qu'accessoirement  sur  les 
parties  sécrétantes  du  rein. 

En  somme,  il  est  bien  avéré  que  la  dégénérescence 
amyloïde  du  rein  peut  exister  sans  que  l'urine  examinée 
pendant  des  semaines  et  des  mois  contienne  des  traces 
d'albumine.  Il  est  impossible  d'expliquer  pourquoi  l'albu- 
minurie se  rencontre  dans  un  cas  et  fait  défaut  dans  l'autre. 

Sénator  aurait  constaté  dans  les  urines  non  seulement  de 
l'albumine,  mais  encore  de  la  paraglobuline  en  grande 
quantité,  phénomène  qui  serait  caractéristique  de  la  mala- 
die. Edlefscn  et  Bartels  ont  confirme  ce  fait.  Mais  d'autre 
part  Pétri  et  Hensius  n'ont  pu  retrouver  cette  substance. 

Bartels  n'a  rencontré  qu'une  seule  fois  du  sang  dans  l'u- 
rine :  c'était  chez  un  syphilitique. 

Les  sédiments  sont  peu  abondants,  pâles,  quelquefois 
même  ils  manquent  totalement. 

Les  cylindres  sont  généralement  peu  nombreux:  en  général 
ils  sont  allongés,  de  diamètre  étroit  :  hyalins  dans  le  cas  où 
la  dégénérescence  amyloïde  est  pure  (Fûrbringcr).  Lorsque 
l'affection  n'est  pas  isolée,  ce  qui  est  fréquent,  ces  cylindres 
peuvent  être  plus  nombreux  :onen  trouve  un  grand  nombre 
de  cireux  et  brillants,  mais  aussi  des  sombres  et  granuleux; 
plus  ou  moins  graisseux.  La  réaction  amyloïde  des  cylin- 
dres observée  par  Grainger  Stcwart,  Bartels,  Wagner,  Kyber 
est  exceptionnelle. 

On  trouve  encore  dans  ces  urines  des  globules  blancs 
dans  la  moitié  des  cas,  tantôt  libres  ou  accolés  aux  cylin- 
dres (Wagner)  et  des  globules  rouges  dans  un  quart  des  cas 
(Fûrbringer). 

L'œdème  peut  manquer  complètement,  comme  il  arriva 
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dans  les  deux  cas  de  Litten.  Quand  il  existe,  il  reste  générale- 
ment limité  au  pourtour  des  malléoles.  Suivant  Fûrbringer, 
l'hydropisie  accompagne  l'affection  dans  la  moitié  des  cas, 
mais  il  faut  remarquer  qu'elle  peut  tenir  à  la  cachexie,  à  la 
phlegmatia  alba  dolens;  et,  quand  il  s'agit  d'ascite,  à  la  dé- 
générescence d'autres  organes.  Suivant  Lecorché,  il  serait 
sous  la  dépendance  de  l'état  cachectique,  et  c'est  pourquoi 
il  persiste  malgré  l'abondance  des  urines  :  mais  nous  avons 
dit  qu'avec  les  progrès  de  la  cachexie,  la  sécrétion  urinaire 
descend  au-dessous  du  chiffre  normal. 

Grainger  Stewart  n'a  observé  que  six  cas  d'œdème  géné- 
ralisé, sur  cent  cas  de  dégénérescence  amyloïde.  L'ana- 
sarque  doit  donc  être  considérée  comme  résultant  d'une 
complication  plutôt  que  de  la  dégénérescence  elle-même. 

Lecorché  prétend  que  jamais  il  n'a  rencontré  d'hydro- 
péricarde  ni  d'hydrolhorax  ;  Bartels  est  d'un  avis  contraire. 
Quant  à  l'ascite  elle  serait  un  des  symptômes  les  plus  fré- 
quents de  la  dégénérescence  amyloïde  ;  et,  suivant  Roberts. 
cette  prédilection  serait  due  à  l'extension  de  la  dégénéres- 
cence au  foie  et  aux  ganglions  logés  dans  le  hile  ;  ce  qui 
entraîne  des  troubles  circulatoires  dans  la  veine  porte. 

Du  côté  du  tube  digestif,  on  observe  Irès  fréquemment  des 
diarrhées  profuses  qui  résistent  à  tous  les  traitements  et 
qui  contribuent  à  précipiter  l'issue  fatale  ;  elles  peuvent  être 
sous  la  dépendance  :  d'ulcérations  tuberculeuses  ou  syphi- 
litiques de  la  muqueuse  intestinale  ;  de  la  dégénérescence 
amyloïde  des  vaisseaux  de  l'intestin;  de  la  stase  sanguine 
dans  la  veine  porte  ;  des  troubles  de  sécrétion  du  foie  et  du 
pancréas;  de  la  cachexie,  etc. 

On  observe  aussi,  quoique  moins  souvent,  des  vomisse- 
ments graves,  incoercibles,  composés  de  matières  aqueuses 
légèrement  acides.  Une  fois  Bartels  observa  le  rejet  de  ma- 
tières alcalines  sentant  fortement  l'ammoniaque.  Edlefsen  a 
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pu  retrouver  chimiquement  la  présence  de  cette  substance. 
En  général  les  vomissements  seraient  bien  plutôt  sous  la 
dépendance  de  l'état  général  que  de  l'urémie. 

Du  côté  du  système  circulatoire,  Wagner  a  observé  dans 
quelques  cas  la  thrombose  des  veines  crurales;  les  hémorra- 
gies cérébrales  sont  rares  :  Grainger  Stewart  en  a  signalé 
deux  cas. 

L'hypertrophie  du  cœur  serait  rare  dans  cette  affection, 
Martels  a  pu  la  constater  une  fois,  et  suivant  lui  la  rareté  de 
celte  hypertrophie  tiendrait  à  l'hydrémie  qui  permet  à  l'eau 
de  s'échapper  du  système  circulatoire.  Mais  en  revanche, 
on  observe  fréquemment  cette  hypertrophie  dans  le  rein 
amyloide  compliqué  de  néphrite  interstitielle  (Traube,  Ro- 
senslein,  Bartels);  Wagner  en  a  vu  dix  cas  sur  deux  cent 
soixante-cinq  et  surtout  chez  les  syphilitiques. 

Étal  du  satuj.  —  Le  sang  présente  une  pesanteur  spéci- 
fique qui  varie  entre  1015  et  1018  (Lancereaux).  Dans  une 
observation  de  Grainger  Stewart,  le  sérum  avait  1018,5  de 
densité;  il  contenait  6,16  p.  100  d'éléments  solides.  Dans 
un  cas  de  Bartels  :  sa  densité  était  de  10-28,28  et  il  conte- 
nait 13,65  d'éléments  solides. 

D'après  Lancereaux,  l'hématosine  y  est  réduite  d'un  tiers 
et  les  globules  blancs  s'y  rencontrent  en  plus  grand  nombre 
que  normalement.  L'albumine  du  sérum  est  abaissée  et  la 
fibrine  manifestement  augmentée,  mais  on  n'est  pas  fixé 
sur  la  proportion  d'urée  et  de  matières  extractives  que  ren- 
ferme le  sang. 

Les  altérations  rétiniennes  sont  très  rares. 

Les  phénomènes  urémiques  surviennent  aussi  très  rare- 
ment. 

Les  vomissements  sont  le  plus  souvent  observés  ;  Wagner 
a  vu  plusieurs  cas  de  vomissements  urémiques.  Bartels 
n'a  observé  qu'un  seul  cas  de  mort  par  urémie  :  le  ma- 
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lade  succomba  après  de  violentes  attaques  épileptiibrmes. 

Traube  aurait  vu  deux  cas  de  coma  urémique  et  deux 
autres  de  convulsions  éclamptiques;  Wagner  ;  trois  cas  de 
convulsions  épileptiformes  seulement,  mais  plus  souvent  le 
coma  avec  anurie  complète.  Dans  un  cas,  il  survint  une 
sorte  d'état  cataleptique  qui  dura  jusqu'à  la  mort. 

Les  sujets  affectés  de  dégénérescence  amyloïde  ont  en 
général  plusieurs  organes  pris  simultanément,  aussi  ont-ils 
souvent  une  augmentation  du  foie  et  de  la  rate,  une  diar- 
rhée incoercible;  et  leur  physionomie  prend  un  aspect  spé- 
cial :  ils  ont  une  teinte  pâle,  et  comme  cireuse  de  la  peau 
qui  est  souvent  pigmentée  au  niveau  des  paupières  (Grain- 
ger Stewart),  ils  sont  amaigris,  très  faibles.  D'ailleurs,  ilesl 
difficile  de  savoir  ce  qui  revient  à  la  maladie  primitive  et  à 
la  dégénérescence  rénale. 

Les  inflammations  secondaires  sont  rares;  l'inflammation 
la  plus  fréquente  est  la  péritonite  purulenle  duc  ordinaire- 
ment aux  ulcérations  intestinales. 

5  t.  —  Marche,  durée,  (er  minai  «ou 

La  dégénérescence  amyloïde  est  une  affection  essentielle- 
ment chronique,  à  marche  lentement  progressive,  mais  pré- 
sentant quelquefois  des  rémissions. 

Sa  durée,  impossible  à  déterminer  avec  certitude,  en 
raison  de  la  difficulté  où  l'on  est  de  savoir  exactement  quand 
la  maladie  a  débuté,  parait  pouvoir  évoluer  en  trois,  quatre, 
cinq  et  même  huit  et  dix  ans.  La  marche  et  la  durée  dépen- 
dent en  partie  de  la  nature  et  de  la  gravité  de  l'affection 
primordiale. 

La  terminaison  habituelle  est  la  mort,  due  à  la  maladie 
primitive  ou  à  une  complication  (péritonite),  ou  quelquefois 
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à  Tépuiseraent  progressif  causé  par  l'affection  primordiale 
(tubercule,  scrofule,  syphilis,  etc.). 

Peut-elle  guérir?  Oui,  affirme  Bartels,  qui  rapporte  à 
Fappui  de  son  dire  deux  observations  qui  ne  sont  que  bien 
peu  démonstratives.  Wagner  aurait  vu  également  deux  cas 
de  guérison  d'origine  syphilitique. 

Herwertt,  Bradley,  Beer,  Gerardt,  Baumher  auraient 
observé  des  cas  analogues. 

Pour  nous,  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein  constitue 
une  lésion  irréparable,  mais  ne  contribue  qu'indirectement 
à  hAter  l'issue  mortelle.  Les  malades  succombent  presque 
toujours  aux  progrès  de  la  cachexie  engendrée  par  l'affection 
primordiale  :  tubercule,  scrofule,  syphilis,  suppuration 
osseuse, etc. 

§4.  —  DiagnoMtle 

Le  plus  souvent  il  est  fort  difficile  défaire  le  diagnostic  de 
l'affection;  et  en  effet  les  troubles  de  la  sécrétion  urinaire, 
qui  seuls  peuvent  nous  mettre  sur  la  voie,  n'ont  rien  de  carac- 
téristique. D'une  part,  l'albuminurie  peut  faire  complètement 
défaut  (cas  rapportés  par  Strauss),  d'autre  part,  la  polyurie 
s'observe  dans  d'autres  maladies  rénales  (néphrite  inter- 
stitielle). Le  principal  élément  de  diagnostic  devra  donc  être 
cherché  dans  Pédologie .  Ainsi,  lorsque  chez  un  malade 
épuisé  par  une  suppuration  osseuse,  arrivé  à  une  période 
avancée  de  la  phtisie  ou  de  la  syphilis,  atteint  en  définitive 
d'une  maladie  que  l'on  sait  susceptible  de  provoquer  la  dégé- 
nérescence, on  rencontre  des  urines  abondantes,  pâles, 
transparentes,  très  peu  sédimenleuses,  renfermant  des 
cylindres  en  petit  nombre  et  rien  que  des  cylindres  hyalins, 
contenant  enfin  une  très  faible  proportion  d'albumine,  on  a 
de  fortes  présomptions  en  faveur  d'une  dégénérescence 
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amyloïde.  Le  diagnostic  acquiert  plus  de  certitude  lorsqu'il 
existe  un  léger  œdème  circonscrit  et  lorsque  Ton  peut  cons- 
tater une  tuméfaction  du  foie  et  de  la  rate.  Mais,  comme  le 
fait  remarquer  Bartels,  il  est  rare  que  la  rate  acquierre  un 
volume  assez  considérable  pour  qu'on  puisse  la  sentir  au- 
dessous  du  rebord  des  côtes;  d'autre  part,  le  foie  atteint  de 
dégénérescence  amyloïde  peut  être  quelquefois  plus  grand 
qu'à  l'état  normal;  et  lorsqu'il  est  plus  volumineux,  la  partie 
la  plus  grosse  se  cacbe  dans  la  voussure  du  diaphragme  et 
devient  inappréciable;  ajoutons  que  souvent  l'ascite  ou  la 
distension  de  l'intestin  par  des  gaz  vient  encore  gêner  l'ex- 
ploration. 

Grainger  Stewart  indique  deux  signes  qui,  suivant  lui, 
seraient  pathognomoniques.  C'est  d'abord  une  coloration 
particulière  de  la  face  el  surtout  des  paupières  par  suite  du. 
dépôt  d'un  pigment  foncé;  mais  Bartels  n'a  jamais  constaté 
le  dépôt  de  pigment  localisé  uniquement  aux  paupières,  et 
la  teinte  terreuse  tiendrait  uniquement  à  la  cachexie. 

C'est  ensuite  une  rougeur  circonscrite  des  joues  par  suite 
d'ectasies  des  petites  veines  cutanées.  Suivant  Bartels,  elle 
manque  fort  souvent,  et  quand  elle  existe,  elle  tiendrait  à 
des  troubles  mécaniques  de  la  circulation. 

Enfin,  d'après  Senator  et  Bartels,  la  présence  delà  para- 
globuline  dans  l'urine  serait  d'un  grand  secours  pour  recon- 
naître la  maladie. 

Le  diagnostic  se  complique  encore  des  faits  signalés  par 
Fûrbringer.  Cet  auteur  a  publié  quatre  observations  qui 
démontrent  que  l  hydropisie  et  l'albuminurie  ne  sont  pas  des 
signes  certains  de  la  dégénérescence  amyloïde  du  rein  chez 
les  cachectiques.  Les  malades,  des  tuberculeux,  avaient  des 
urines  présentant  des  caractères  que  nous  connaissons,  plus 
une  légère  albuminurie.  Dans  ces  quatre  cas  les  viscères 
abdominaux,  les  reins  en  particulier,  étaient  considérable- 
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ment  augmentés  de  volume.  En  l'absence  de  tout  signe  de 
stase  veineuse,  de  toute  hyperplasie  des  éléments  normaux  des 
organes  tuméfiés,  l'auteur  se  voit  amené  à  admettre  le  dépôt 
dans  les  reins»  la  rate  et  le  foie  tuméfiés,  d'une  substance 
présentant  une  grande  analogie  de  composition  avec  la 
substance  amyloïde,  mais  insensible  aux  réactifs  qui  nous 
décèlent  celte  dernière. 

Longtemps  la  dégénérescence  amyloïde  a  été  confondue 
sous  le  nom  de  mal  de  Briglit  avec  la  néphrite  interstitielle, 
avec  la  néphrite  parenchyrnateuse,  avec  aussi  la  stéatose 
rénale.  Peut-on  la  distinguer  cliniquement  de  ces  états? 

1  Avec  la  néphrite  interstitielle?  Dans  les  deux  cas  il  y  a 
polyurie,  œdème  peu  accentué,  albuminurie  légère;  mais  on 
se  fondera  pour  établir  le  diagnostic  sur  l'étiologic,  sur  la 
tuméfaction  possible  du  foie  et  de  la  rate;  enfin  sur  la  pré- 
sence ou  l'absence  de  l'hypertrophie  cardiaque. 

2°  Avec  la  néphrite  dite  parenchyrnateuse?  Mais  alors 
l'urine  est  rare,  plus  ou  moins  trouble;  elle  donne  un  sédi- 
ment abondant;  elle  contient  en  général  un  grand  nombre 
de  cylindres  de  toute  espèce  et  assez  souvent  des  globules 
rouges  en  grande  quantité;  de  plus,  il  y  a  peu  de  variations 
rapides  dans  la  quantité  et  la  composition  de  l'urine.  Enfin 
l'œdème  apparaît  d'une  façon  constante,  et,  dès  le  début,  donne 
lieu  à  une  anasarque  généralisée  et  à  des  épanchements  dans 
les  séreuses  (Roberts).  Enfin  l'état  du  foie  et  du  rein  seront 
pris  en  considération. 

:\°  Avec  h\  stéatose?  Cd\e-c\  se  distingue  par  l'état  des  urines, 
qui  colorées  et  diminuées  de  quantité  renferment  des  gra- 
nulations graisseuses,  des  épithéliums  altérés;  et  par  un 
œdème  à  marche  rapide  et  ordinairement  considérable  (Lan- 
cercaux). 

Rappelons  que  la  dégénérescence  amyloïde  coexiste  fré- 
quemment avec  les  états  précédents. 

LARADIE-LAGR  AYR.  IV.  —  VA) 
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Le  pronostic  de  l'affection  se  confond  avec  le  pronostic  de 
la  maladie  primitive  qu'elle  complique;  son  apparition  vient 
aggraver  le  pronostic  en  ce  sens  qu'elle  indique  une  altéra- 
tion profonde  de  l'économie  (Bartels).  Quand  elle  a  envahi 
toute  l'épaisseur  de  la  portion  sécrétante  du  rein,  elle  con- 
tribue à  précipiter  l'issue  fatale. 

Le  pronostic  est  d'autant  plus  grave  que  la  dégénérescence 
est  plus  étendue  et  envahit  le  foie,  la  rate,  les  intestins,  etc. 

La  cause  a  aussi  une  certaine  influence  et  la  syphilis  serait 
celle  qui  laisse  le  plus  d'espoir  (Lancereaux). 

Nous  avons  dit  que  quelques  auteurs  ont  cru  à  unegué- 
rison  possible  (Grainger  Slewarl,  Bartels,  etc.);  mais  lorsqu'on 
voit  combien  il  est  diflicile  d'établir  un  diagnostic  certain,  il 
faut  avouer  que  cette  issue  favorable  est  encore  bien  dou- 
teuse et  loin  d'être  démontrée. 

$  8.  —  Traitement 

(le  qui  précède  fait  prévoir  que  le  traitement  aura  surtout 
à  remplir  des  indications  causales. 

Tarir  les  suppurations  osseuses  en  s'atlaquant  à  leur 
source,  enrayer  dans  sa  marche  la  tuberculose  pulmonaire, 
combattre  les  accidents  scrofuleux  à  l'aide  des  préparations 
iodées,  de  l'huile  de  foie  de  morue,  des  bains  de  sel,  etc.  ; 
soumettre  les  vieux  syphilitiques  au  traitement  mixte  (cure 
mercurielle  suivie  de  l'administration  de  Piodure  de  po- 
tassium), telles  sont  les  premières  indications  à  remplir,  dans 
les  cas  où  l'on  soupçonne  l'envahissement  du  rein  par  la 
dégénérescence  amyloïde.  Contre  la  lésion  locale,  nous 
sommes  absolument  impuissants.  Il  y  a  tout  avantage  par 
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exemple  à  soumettre  les  malades  au  régime  lacté  ;  si  leurs 
fonctions  digcstives  le  permettent,  on  associera  au  lait  une 
alimentation  azotée  substantielle.  Les  préparations  martiales 
t  rouvent  également  leur  indication  pour  combattre  l'anémie. 

Barlels  attribue  à  l'iodure  de  potassium,  sans  aucune 
preuve  à  l'appui,  une  certaine  action  sur  l'altération  des 
vaisseaux  du  rein  dans  le  cas  de  dégénérescence  amyloïde. 

Dickinson,  partant  de  cette  supposition  que  la  dégénéres- 
cence amyloïde  lient  à  une  désalcalinisation  du  sang  et  des 
tissus,  préconise  l'emploi  des  sels  alcalins  à  acides  végétaux. 
Ces  théories  chimiatriques  méritent  à  peine  d'être  men- 
tionnées ici.  Murchison  et  Ranald  Martin  ont  conseillé  contre 
la  dégénérescence  amyloïde ,  outre  l'iode  ou  l'iodure  de 
potassium,  l'acide  chlorhydrique  et  l'acide  nitrique  à  l'inté- 
rieur ;  à  l'extérieur,  des  bains  contenant  de  l'acide  chlorhy- 
drique à  la  dose  de  30  à  60  grammes  par  bain.  Nous  n'avons 
qu'une  médiocre  confiance  dans  cette  médication  et  nous 
croyons,  avec  Lccorché  et  Talamon,  que  le  traitement  de  la 
dégénérescence  amyloïde  pour  être  rationnel  doit  consister 
à  combattre  les  complications  qui  se  manifestent  au  cours  de 
son  évolution,  tout  en  s'efforçant  de  remplir  les  indications 
causales  de  la  maladie. 
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DÉGÉNÉRESCENCE  GRAISSEUSE.  —  STÉATOSE  RÉNALE 

La  dégénérescence  graisseuse  se  rencontre  dans  des 
conditions  très  diverses.  On  doit  éliminer  les  cas  où  elle 
n'est  qu'un  mode  de  terminaison  de  l'inflammation  paren- 
chymateuse  (néphrite  diffuse),  car  elle  est  alors  la  manifes- 
tation inflammatoire  de  l'étal  des  cellules  épitliéliales;  mais 
elle  peut  exister  dans  d'autres  lésions  pathologique*  du  rein 
(infarctus,  congestion,  rein  cardiaque,  thrombose  des 
veines  rénales).  D'autre  part  elle  apparaît  comme  un  trouble 
dystrophique,  qui  atteint  non  seulement  la  glande  ré- 
nale, mais  aussi  d'autres  organes  (foie,  cœur,  cornée,  etc.) 

Remarquons  d'ailleurs,  comme  nous  aurons  occasion  d'y 
insister  par  la  suite,  qu'au  point  de  vue  histologique,  ces 
deux  processus  morbides  (dégénérescence  et  inflammation) 
ne  sont  pas  aussi  tranchés  et  différents  qu'on  pourrait  le 
penser  et  que  certaines  néphrites  bâtardes  semblent  tenir  le 
milieu  en  quelque  sorte  entre  les  deux  genres  d'altération. 

Jl.  —  Étlologle. 

On  ne  doit  pas  considérer  comme  dégénérescence 
graisseuse  proprement  dite  les  cas  où  la  graisse  apparaît 
consécutivement  à  l'inflammation  parenchyraateuse  du  rein 
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(stéatose  secondaire);  ainsi  l'aspect  que  présente  le  gros 
rein  blanc  des  auteurs  anglais  est  dû  en  grande  partie  à  la 
présence  de  granulations  graisseuses  dans  les  cellules  épi- 
Ihéliales.  Dans  ces  cas,  et  malgré  l'opinion  de  Kelsch,  il 
s'agit  bien  d'une  lésion  de  nature  inflammatoire,  débutant 
par  la  tuméfaction  granuleuse  et  aboutissant  ou  plutôt 
pouvant  aboutir  à  la  dégénérescence  graisseuse  (Voy.  Né- 
phrites diffuses). 

1°  D'autres  fois,  l'affection  est  bien  encore  une  néphrite 
diffuse;  mais  une  néphrite  diffuse  spécialisée  parla  prédo- 
minance de  lésions  régressives  :  c'est  la  troisième  forme 
admise  par  Cornil  et  Brault  (néphrites  avec  prédominance 
des  lésions  dégénératives). 

Cette  forme  se  rencontre  dans  les  maladies  générales 
fébriles  ou  infectieuses  :  ictère  grave,  fièvre  jaune,  fièvre 
typhoïde  (Obs.  de  Hanot  et  Legroux,  Arch.  de  médecine,  1 87 '6)  ; 
et  aussi  dans  les  anémies  graves;  dans  les  maladies  pyé- 
miques  et  septicémiques. 

2°  On  la  rencontre  aussi  dans  l'inanition  sous  toutes  ses 
lormes  :  elle  serait  fréquemment  observée  chez  les  jeunes 
enfants  que  l'on  soumet  à  l'usage  des  féculents  et  qui,  faute 
d'une  alimentation  suffisante  et  appropriée,  tombent  dans 
l'inanition  (Parrot). 

3°  Une  catégorie  de  causes  fréquentes  consiste  dans  les 
cachexies  de  longue  durée  ;  ainsi  à  la  période  ultime  de  la 
tuberculose  pulmonaire,  de  la  scrofule,  des  cancers,  des 
longues  suppurations. 

4°  Dans  les  états  cholériformes  qui,  pendant  la  période 
d'algidité,  entraînent  un  ralentissement  considérable,  voire 
même  une  suspension  passagère  de  la  circulation. 

5°  Dans  le  ras  d'embolie  rénale  où  il  se  produit  également 
un  arrêt  momentané  de  la  circulation  dans  le  rein.  «  Lors- 
qu'on examine  au  microscope,  disent  Cornil  et  Brault,  des 
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coupes  faites  au  niveau  d'un  infarctus  en  voie  de  transfor- 
mation fibreuse,  on  voit  que  la  dégénérescence  graisseuse 
des  cellules  est  surtout  marquée  dans  les  tubes  dont  les 
cellules  présentent  encore  une  certaine  consistance  et  les 
capillaires  sont  à  peu  près  libres.  » 

On  peut  rapprocher  de  ces  embolies  les  faits  expérimen- 
taux de  Zielonko,  von  Platters,  etc.  Ces  deux  auteurs 
auraient  produit  la  dégénérescence  graisseuse  de  l'épi l hé- 
lium rénal,  le  premier  en  comprimant  l'aorte  abdominale, 
le  second  en  comprimant  directement  Tarière  du  rein. 
D'autre  part  et  plus  récemment  Germont  a  répété  ces  expé- 
riences en  employant  les  procédés  antiseptiques.  Dans  un 
cas,  rapporté  dans  sa  thèse  inaugurale,  et  après  un  mois 
de  durée,  il  n'a  pu  produire  que  l'anémie  de  l'organe  avec 
intégrité  du  volume  et  du  poids,  sans  lésions  appréciables. 

D'autres  auteurs  ont  varié  l'expérience  :  Grawilz  et  Israël 
exerçaient  sur  l'artère  rénale  une  pression  au  moyen  d'une 
pince;  Lilten  liait  l'artère  rénale  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long  ;  Germont,  répétant  les  expériences  de  ce  dernier, 
a  constaté  les  altérations  suivantes  :  examinés  immédiate- 
ment après  une  ligature  ayant  duré  deux  heures,  les  épithe- 
liums  paraissent  intacts,  mais  si  on  ne  les  examine  qu'au 
bout  de  deux  heures  (la  ligature  ayant  duré  également  deux 
heures),  on  trouve  les  lésions  dites  nécrose  de  coagulation 
dans  la  substance  corticale  et  dans  les  substances  intermé- 
diaires; les  épithéliums  son!  gonllés,  hyalins,  en  partie 
fusionnés;  le  noyau  a  disparu  ou  s'est  fragmenté;  par  places 
les  épithéliums  altérés  contiennent  des  granulations  très 
réfringentes  qui  sont  dissoutes  par  les  acides  (dépôts  de  sels 
de  carbonate  ou  de  phosphate  de  «  baux). 

Enlin  si  on  ne  sacrifie  les  animaux  que  plusieurs  jours 
après  la  ligature  temporaire  de  l'artère,  on  voit  les  lésions 
s  accentuer  progressivement  jusqu'à  ce  que  l'organe  subisse 
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une  métamorphose  régressive,  c'est-à-dire  une  atrophie  avec 
ratatinements  circonscrits  et  dépôt  calcaire  très  prononcé. 

La  question  est  donc  loin  d'être  jugée  quant  aux  effets  de 
l'oblitération  de  l'artère  rénale. 

6°  On  a  incriminé  encore  comme  cause  de  stéatose  rénale 
les  stases  veineuses  occasionnées  par  des  lésions  cardiaques 
non  compensées  ou  par  un  obstacle  quelconque  à  la  sortie 
du  sang  des  veines  du  rein. 

Dans  le  rein  cardiaque,  on  trouve  des  altérations  plus 
prononcées  que  dans  la  congestion  simple;  on  les  a  attribuées 
les  uns  à  une  congestion  chronique  simple,  les  autres  à  une 
néphrite  diffuse  ou  à  une  néphrite  interstitielle.  D'après 
Cornil  et  Rrault,  indépendamment  des  autres  lésions  (dis- 
tension des  capillaires,  léger  épaississement  du  tissu  con- 
jonctif,  etc.),  on  perçoit  au  microscope  de  loin  en  loin  des 
groupes  de  canalicules  contournés  ou  des  canalicules  isolés 
qui  sont  opaques  à  la  lumière  transmise;  là,  en  employant  un 
plus  fort  grossissement,  on  découvre  une  dégénérescence 
granulo-graisseuse  des  cellules. 

Parrot  a  pu  observer  des  cas  de  thrombose  des  veines 
rénales  :  l'examen  histologique  des  reins,  dit  cet  auteur,  fait 
voir  que,  dans  la  moitié  des  cas,  les  tubes  des  deux  substances 
sont  stéalosésà  un  faible  degré.  La  lésion  est  égale  des  deux 
cotés,  même  lorsque  la  thrombose  n'est  pas  unilatérale, 
cependant  dans  un  cas  où  celle-ci,  portant  sur  le  rein  gauche 
seulement,  avait  déterminé  une  augmentation  considérable 
de  son  volume,  les  tubes  de  Bellini  ne  contenaient  pas  de 
graisse,  tandis  qu'il  y  en  avait  de  nombreuses  granulations 
dans  ceux  du  rein  droit  où  la  circulation  s'accomplissait 
normalement. 

Une  grande  ressemblance  existe  entre  ces  lésions,  signalées 
par  Parrot,  et  celles  que  détermine  la  ligature  expérimentale 
et  complète  de  la  veine  rénale  (Cornil  cl  Brault). 
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Littenet  Buchwald  ont  réussi  à  développer  lu  dégénéres- 
cence graisseuse  épithéliale  des  reins  en  liant  les  veines 
rénales. 

D'autres  auteurs  :  Robinson,  Weisgerbcr  et  Péris,  Voor- 
liave,  François,  Germont  ont  simplement  diminué  le  cours 
du  sang  dans  les  veines  rénales  el  ont  observé  les  résultats 
suivants  : 

D'après  Weisgerber  el  Péris,  la  ligalure  des  veines  rénales 
suspend  les  échanges  nutritifs  dans  les  reins  et  les  transforme 
en  un  vaste  infarctus.  Le  simple  rétrécissement  du  calibre  de 
ces  veines,  obtenu  à  l'aide  d'une  lanière  passée  à  leur 
surface  et  qui  ralentit  sans  l'entraver  totalement  le  cours  du 
sang  veineux,  entraîne  un  état  trouble  des  cellules  qui 
tapissent  les  tubes  urinifères,  mais  non  la  dégénérescence 
granulo-graisseuse . 

7°  La  dégénérescence  survient  encore  dans  les  intoxica- 
tions subaiguës  par  les  substances  stéatogènes,  les  acides, 
principalement  l'acide  sulfurique  (Munk  el  Leyden),  le 
phosphore,  l'arsenic,  l'antimoine,  l'oxyde  de  carbone, 
l'iodoforme. 

Dans  ces  derniers  cas,  la  stéatose  a  une  marche  rapide, 
elle  envahit  non  seulement  les  reins,  mais  encore  le  foie,  U> 
cœur,  etc.  Plusieurs  auteurs  font  de  ces  altérations  de 
dégénérescence  de  véritables  néphrites. 

8° Brûlures  étendues  du  tégument  externe. 

U"  Lancercaux  fait  jouer  un  rôle  de  premier  ordre  à 
l'alcoolisme,  surtout  chez  les  gens  à  profession  sédentaire. 

Enlin  on  sait  qu'on  rencontre  cette  stéatose  à  l'étal 
physiologique  chez  certains  animaux  domestiques  (chien, 
chat)  (Cornil  et  Ramier). 
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§2.  —  Anatomle  pathologique 

A.  Lésions  analomiques.  —  Quand  la  dégénérescence 
graisseuse  est  prononcée,  les  reins  sont  plus  volumineux 
qu'à  l'état  normal;  l'augmentation  porte  surtout  sur  la 
substance  corticale.  La  consistance  est  molle,  onctueuse,  le 
tissu  se  laisse  déprimer.  La  capsule  se  détache  avec  facilité, 
et,  au-dessus  de  celle-ci,  on  trouve  le  parenchyme  lisse, 
blanc  ou  gris,  plus  ou  moins  jaunâtre,  quelquefois  brillant. 

Si  Ton  opère  une  section  longitudinale,  on  voit  que  la 
surface  est  humide,  et  que  la  coloration  pâle  de  la  substance 
corticale  tranche  sur  la  substance  médullaire  qui  reste  ferme 
et  présente  un  aspect  bleuâtre  ou  violacé.  La  muqueuse  du 
bassinet  est  normale. 

B.  Examen  microscopique.  —  La  dégénérescence  grais- 
seuse peut  être  associée  à  l'altération  granuleuse  (dégénéres- 
cence granulo-graisseuse)  ou  bien  elle  peut  exister  isolé- 
ment. 

Sous  le  microscope,  les  cellules  épithélialcs  offrent  des 
aspects  variables  suivant  le  degré  de  l'altération.  À  un  pre- 
mier degré,  la  dégénérescence  s'annonce  par  l'aspect  homo- 
gène et  l'éclat  brillant  de  ces  cellules;  à  un  degré  plus 
avancé,  par  l'apparition  dans  leur  masse  de  granulations 
nombreuses  qui  se  groupent  en  agrégats  plus  ou  moins  volu- 
mineux, offrant  encore  les  réactions  de  l'albumine.  En  der- 
nier lieu,  la  cellule  est  envahie  par  des  gouttelettes  de 
graisse. 

Celles-ci  apparaissent  sous  le  microscope  comme  des  corps 
sphériques,  de  dimensions  variables,  très  réfringentes,  trans- 
parentes, incolores  ou  un  peu  jaunâtres.  Pour  constater  leur 
présence  dans  les  cellules  du  rein,  on  ajoute  à  la  prépara- 
tion un  peu  d'acide  acétique  qui  fait  disparaître  les  granu- 
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lations  protoplasmiques.  Le  noyau  et  les  granulations  grais- 
seuses apparaissent  aussitôt.  Pour  les  préparations,  le  pro- 
fesseur Cornil  trouve  un  grand  avantage  à  la  fixai  ion  par 
l'acide  osmique,  méthode  qui  décèle  les  plus  fines  granula- 
tions. 

Les  lésions  de  la  dégénérescence  graisseuse  sont  diffé- 
rentes suivant  la  cause  étiologique  qui  leur  a  donné  nais- 
sance. 

1°  Nous  n'avons  pas  à  parler  ici  des  altérations  du  gros 
rein  blanc  qui  nous  sont  connues  (Voy.  Néphrites  diffuses). 

2°  Dans  les  maladies  générales  fébriles  et  infectieuses,  les 
lésions  tiennent  le  milieu  entre  l'inflammation  et  la  dégéné- 
rescence, il  s'agit  là  des  néphrites  diffuses  avec  prédomi- 
nance de  lésions  dégénéralives  de  Cornil  et  Brault  (Voyez 
Néphrites  in feclienses) . 

3°  Dans  les  affections  chroniques,  les  lésions,  très  diffé- 
rentes, ont  été  étudiées  minulieusemcntpar  Cornil  et  Brault. 

Dans  les  premiers  degrés,  on  peut  constater  que  les  tubes 
sont  très  inégalement  atteints;  dans  le  labyrinthe,  on  aper- 
çoit un  système  de  tubes  malades,  à  côté  d'autres  encore 
sains,  ils  s'altèrent  les  uns  après  les  autres,  les  uns  indépen- 
damment des  autres  (Cornil  et  Brault)  :  plus  tard  on  les 
trouve  tous  altérés.  La  dégénérescence  offre  ceci  de  parti- 
culier que  les  granulations  graisseuses  ne  sont  plus  dissé- 
minées, mais  accolées  à  la  partie  adhérente  de  la  cellule, 
entre  le  noyau  et  l'extrémité  attenante  au  tube.  Les  cellules 
peuvent  conserver  leur  forme  ou  être  déformées  et  présenter 
diverses  altérations. 

«  Certains  systèmes  de  tubes  contiennent  des  cellules 
volumineuses,  remplies  par  une  substance  semi-liquide, 
tenant  en  suspension  des  granulations  hydropiques  très 
pales,  ou  même  des  gouttelettes  colloïdes  assez  réfrin- 
gentes; les  cellules  subissent  un  morcellement  continu,  et 
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lombent  peu  à  peu  dans  la  cavité  des  tubes  où  se  trouvent 
accumulés  les  produits  venus  de  plus  haut,  quelquefois  des 
globules  graisseux,  suspendus  dans  une  matière  homogène, 
réfringente,  ces  lésions  représentent  véritablement  une 
dégénérescence  avec  mortification  du  parenchyme,  une 
nécrose  cellulaire. 

»  Les  cellules  de  revêtement  de  la  capsule  de  Bowmann 


Fig.  43.  —  Empoisonnement  par  le  phosphore. 


Section  transversale  du  rein,  vingt-quatre  heures  après  l'empoisonnement  par  le  phos- 
phore. 

a,  Granulations  do  graisse  situées  dans  les  cellules  un  pou  tuméfiées;  —  c.  le  liquide 
contenu  dans  U  lumière  des  tuhes  au  milieu  desquels  on  voit  dos  cellules  ovoïdes  b;  — 
t\  r,  vaisseaux  capillaires;  —  tt,  noyau  des  cellules;  —  m,  paroi  hyaline  du  tuhe 
(350  diamètres). 

Figure  empruntée  à  l'ouvrage  de  Cornil  et  Brault  (Étude  sur  la  pathologie  du  rein,  1881). 

peuvent  être  atteintes  par  la  dégénérescence  graisseuse, 
celles  du  revêtement  externe  du  glomérulc  sont  moins  fré- 
quemment touchées,  mais  elles  présentent  parfois  les  mêmes 
altérations.  »  (Cornil  et  Brault.)  Telles  sont  les  lésions  princi- 
pales; mais  elles  ne  se  bornent  pas  toujours  là:  dans  certains 
cas,  on  observe  de  plus  un  léger  épaississement  du  tissu 
conjonctif  intertubulaire,  qu'on  aperçoit  sous  forme  de  fais- 
ceaux de  tissu  fibreux  décomposable  en  fibrilles  minces  et 
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délicates,  en  rapport  avec  des  cellules  plates  ou  fusiformes 
chargées  dégraisse.  Il  existe  enfin  des  gouttelettes  de  graisse 
libre  entre  les  libres  du  tissu.  Ces  altérations  confinent, 
comme  on  peut  le  voir,  aux  néphrites  diffuses  à  marche  très 
lente,  lesquelles  ont  ainsi  une  certaine  analogie  avec  la 
dégénérescence  graisseuse. 

Dans  certains  cas  de  dégénérescence  graisseuse,  Kelscli  et. 
Kiener  auraient  rencontré  des  kystes  rénaux  qu'ils  rattachent 
à  cette  affection.  Ils  existeraient  surtout  dans  les  reins  plus 
petits  que  les  reins  normaux,  à  surface  granuleuse  et  sclé- 
rosés à  un  degré  plus  ou  moins  prononcé  ;  aussi  Cornil  et 
Brault  n'ayant  jamais  rencontré,  dans  ces  cas,  de  lésions  de 
la  paroi  des  tubes  consécutives  à  la  dégénérescence  des  épi- 
théliums,  pensent  que  ces  kystes  doivent  être  rapportés  à  la 
sclérose. 

A  la  dernière  période  de  l'affection,  on  peut  voir  survenir 
la  dégénérescence  amyloïde. 

\"  Enfin  il  existe  une  quatrième  catégorie  de  dégénéres- 
cence aiguë  qui  succède  à  certains  empoisonnements  et  que 
quelques  auteurs  rangent  parmi  les  néphrites.  Le  type  de 
cette  classe  est  la  dégénérescence  succédant  à  l'empoisonne- 
ment parle  phosphore.  Le  processus  est  remarquable  parla 
rapidité  de  son  évolution  et  l'intensité  des  altérations.  Il  a 
été  étudié  expérimentalement  sur  les  cobayes;  au  quatrième 
jour  déjà  l'épithélium  des  tubes  contournés  est  presque  com- 
plètement détruit.  Les  cellules  absolument  infiltrées  de 
graisse  sont  confondues  les  unes  avec  les  autres,  le  noyau 
n'est  plus  visible,  et  on  ne  peut  guère  distinguer  que  le  bord 
libre  de  la  cellule.  La  lésion  atteint  les  tubes  contournés  et 
en  anse  ;  les  tubes  droits  de  la  substance  corticale  sont  aussi 
altérés,  mais  on  y  trouve  une  moindre  quantité  de  graisse  : 
quant  au  revêtement  des  tubes  collecteurs,  il  est  générale- 
ment normal. 
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Les  endotliéliums  des  glomérules  et  des  capillaires  inter- 
tubulaires  sonl  granuleux,  quelquefois  granulo-graisseux. 

Les  cellules  du  revêtement  externe  du  glomérule  subissent 
les  mêmes  altérations. 

Les  symptômes  sont  très  variés  suivant  la  cause  de  la 
détermination  rénale;  elle  aura  une  évolution  rapide,  aiguë 
lorsqu'elle  sera  sous  la  dépendance  d'un  ictère  grave,  de  la 
fièvre  jaune,  de  l'empoisonnement  par  le  phosphore;  au 
contraire  elle  marchera  lentement  et  présentera  tous  les 
caractères  de  la  chronicité  lorsqu'elle  viendra  compliquer 
certaines  cachexies. 

Quand  elle  est  aiguë,  elle  passe  généralement  inaperçue, 
ou  ne  détermine  que  quelques  symptômes  propres  (Lance- 
i  caux).  Suivant  cet  auteur,  elle  aurait  seulement  pour  consé- 
quence une  diminution  de  la  quantité  des  urines  qui  sont 
colorées,  rarement  sanguinolentes,  peu  chargées  de  détritus 
cellulaires  et  qui  donnent  lieu  à  un  précipité  albumineux 
plus  ou  moins  abondant. 

Quant  à  nous,  nous  pensons  que  cette  diminution  des 
urines  est  la  conséquence  des  lésions  concomitantes.  Dans 
le  cas  d'intoxication  phosphorée,  par  exemple,  il  ne  se  pro- 
duit pas  une  simple  dégénérescence  graisseuse  des  cellules 
glandulaires;  d'autres  éléments  de  cette  glande  et  d'autres 
organes  sont  également  atteints  dans  leur  structure.  11  esl 
vrai  que  quand  l'épithélium  rénal  est  détruit  en  masse,  la 
diminution  de  la  quantité  des  urines  peut  être  la  consé- 
quence de  l'obstruction  des  canalicules  urinifères  par  les 
détritus  graisseux. 

Dans  la  forme  aiguë,  il  y  aurait  en  général  pâleur  des 
téguments;  quelquefois  teinte  ictérique. 
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Dans  la  forme  chronique,  la  quantité  des  urines  serait 
diminuée  (Lancereaux)  ;  elles  resteraient  souvent  au-dessous 
d'un  litre  en  vingt-quatre  heures;  quelquefois  ne  dépasse- 
raient pas  300  à  400  grammes.  Nous  nous  sommes  déjà 
expliqués  à  ce  sujet. 

Les  urines  sont  troubles,  épaisses;  poids  spécifique 
1018  à  1020.  Lorsque  la  dégénérescence  s'étend  à  une  por- 
tion notable  des  reins,  il  peut  survenir  de  l'albuminurie.  On 
a  beaucoup  discuté  sur  ce  symptôme  dans  la  stéatose  rénale. 
Tout  d'abord  il  n'est  pas  constant  :  Cornil  et  Ranvier  ont 
rencontré  des  dégénérescences  partielles  de  répithélium 
chez  des  vieillards,  des  tuberculeux  ou  des  cachectiques, 
qui  pendant  la  vie  n'avaient  présenté  aucune  modification 
des  urines.  Quelques  auteurs  (Lccorché,  entre  autres)  con- 
testent que  l'albuminurie  puisse  être  un  symptôme  de  la 
dégénérescence  graisseuse,  et  ils  appuient  leur  opinion  sur  ce 
fait  analomique  que  les  lésions  épithéliales  sont  insuffisantes 
^our  expliquer  le  passage  do  l'albumine;  mais,  comme  le 
font  remarquer  Cornil  et  Brault,  il  n'est  pas  démontré  qu'à 
l'état  pathologique,  lorsque  le  protoplasma  des  cellules  des 
tubuli  contorti  est  presque  complètement  détruit,  l'albumine 
ne  passe  pas  dans  les  tubes  en  petite  quantité,  et  d'autre  part 
les  moyens  actuels  de  technique  microscopique  permettent 
de  constater  que  les  glomérules  sont  très  souvent  altérés. 

De  son  côté,  Leyden  mentionne  une  forme  de  néphrite  se 
rapprochant  de  l'infiltration  graisseuse,  et  pendant  l'évo- 
lution de  laquelle  on  a  observé  l'albuminurie  et  la  pré- 
sence dans  l'urine  de  gouttelettes  de  graisse  et  de  corps 
granulo-graisseux. 

Ebstein  pense  que  l'albuminurie  s'observe  seulement  dans 
les  cas  où  la  dégénérescence  est  compliquée  d'une  altération 
avec  perméabilité  accrue  de  la  paroi  des  vaisseaux  du  rein 
et  d'un  abaissement  de  la  pression  sanguine. 
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Lancereaux  fait  de  l'albuminurie  un  des  symptômes  im- 
portants de  l'affection  qui  nous  occupe. 

Si  nous  rejetons,  avec  Lecorcbé,  les  symptômes  généraux, 
il  nous  parait  impossible  que  la  dégénérescence  graisseuse 
envahisse  une  notable  portion  de  l'élément  glandulaire  du 
rein  et  persiste  longtemps  sans  amener  des  altérations  de 
composition  des  urines.  On  ne  saurait  méconnaître  toutefois 
que  l'épithélium  du  rein  puisse  être  frappé  en  masse  de 
dégénérescence  sans  que  pour  cela  l'urine  contienne  de 
l'albumine. 

Si  l'on  examine  les  sédiments  urinaircs  au  microscope, 
on  y  aperçoit  des  débris  cellulaires,  des  granulations  grais- 
seuses, des  cylindres  hyalins  tapissés  de  cellules  graisseuses, 
ou  des  cylindres  composés  d'une  masse  grenue  contenant 
des  molécules  graisseuses.  Beale  aurait  trouvé  plusieurs  fois 
de  la  eholestérine  dans  les  sédiments. 

Lancereaux  a  encore  mis  au  nombre  des  symptômes  de  la 
dégénérescence  graisseuse,  les  douleurs  lombaires,  la  diffi- 
culté ou  les  besoins  fréquents  d'uriner,  l'hématurie,  l'ana- 
sarque,  les  hémorragies,  les  troubles  urémiques.  Ces  acci- 
dents ne  s'observent  en  réalité  que  dans  les  cas  où  la  stéatose 
survient  à  titre  de  simple  épiphénomène  d'une  autre  lésion 
rénale. 

§  i.  —  Évolution.  —  Diagnostic.  —  Traitement 

D'une  manière  générale  la  durée,  les  terminaisons,  le 
pronostic  sont  subordonnés  à  la  cause  de  la  maladie,  aux 
lésions  rénales  concomitantes,  et  à  l'état  général  du  sujet. 

La  marche,  avons-nous  dit,  est  aiguë  ou  chronique.  Dans 
le  premier  cas  elle  peut  durer  de  une  à  deux  semaines  lors- 
qu'elle s'est  développée  dans  le  cours  des  affections  infec- 
tieuses, par  exemple,  ou  dans  les  empoisonnements  (phos- 
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phore).  Au  contraire  vient-elle  compliquer  les  cachexies, 
ralcoolisme,elle  pourra  durer  des  mois,  une  année  et  même 
davantage. 

La  mort  est  la  règle  dans  les  cas  chroniques,  la  forme 
aiguë  est  le  plus  souvent  suivie  de  guérison. 

Le  diagnostic  se  fonde  exclusivement  sur  la  constatai  ion 
de  l'albumine  et  des  cylindres  grannlo-graisseux  dans  Je 
cours  des  circonstances  pathologiques  que  nous  avons  men- 
tionnées à  Tétiologie. 

Traitement.  —  11  ne  peut  avoir  en  vue  que  de  modifier  la 
structure  des  éléments  du  rein,  en  éloignant  la  cause  de  Ja 
dégénérescence  graisseuse  el  en  relevant  la  nutrition  géné- 
rale. 
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SYPHILIS  RÉNALE 
§   1.  —  Historique 

Les  altérations  rénales  dues  à  la  syphilis  n'ont  été  bien 
étudiées  que  depuis  quelques  années.  Au  commencement  de 
ce  siècle,  on  avait  déjà  reconnu  l'existence  des  manifesta- 
lions  rénales  dans  la  syphilis,  mais  on  tendait  généralement 
à  les  attribuer  au  traitement  hydrargyrique  (Blackall,  Gre. 
gory  et  Wells).  Rayer,  le  premier,  dans  son  immortel  Traité 
des  maladies  des  reins,  développa  cette  idée  que  ces  altéra- 
tions étaient  bien  dues  à  la  diathèse  syphilitique. 

Depuis  lors,  de  nombreuses  observations  de  syphilis  rénale 
ont  été  publiées,  et  des  travaux  plus  récents  ont  porté  sur  le 
môme  sujet.  Parmi  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la 
question,  signalons:  Wilks,  Virchow,  Gornil,  Moscou,  Bam- 
berger,  Lancereaux,  Lailler,  Beer,  Greenfield,  Fournier, 
Lecorché,  Mauriac,  etc. 

Virchow  admet  «  une  néphrite  interstitielle,  tantôt  déve- 
loppée sur  plusieurs  points  des  reins,  tantôL  locale.  Cette 
altération  produit  l'induration  et  la  rétraction  du  tissu  con- 
jonctif,  la  dégénérescence  graisseuse  cl  l'atrophie  de  l'épi- 
thélium  des  canalicules,  et  enfin  des  dépressions  cicatri- 
cielles profondes  à  la  surface  des  reins.  » 

LABAUIK-I.AKH.WE.  IV.  —  61 


Digitized  by  Google 


*6Î  MALADIES  DES  REINS. 

Lancereaux,  dans  son  excellent  mémoire  (1864),  rapporte 
vin^t  observations  de  syphilis  viscérale  dans  lesquelles  il  a 
trouvé:  quatre  observations  avec  néphrite  interstitielle, deux 
avec  dégénérescence  cirreuse,  un  cas  où  il  y  avait  de  petites 
tumeurs  gommeuses;  enfin  dans  plusieurs  faits  il  y  avait  des 
cicatrices  avec  atrophie.  Notre  savant  collègue  admet  trois 
formes  d'altérations  rénales  :  1°  une  forme  diffuse  (néphrite 
interstitielle);  2°  une  forme  circonscrite  (tumeurs  gom- 
meuses);  ;3°  une  forme  cicatricielle  constituant  la  période 
ultime  des  espèces  précédentes. 

Bamberger  a  signalé  quarante-neuf  observations  de  né- 
phrite syphilitique  qui  se  divisaient  ainsi  :  vingt-neuf  fois 
il  y  avait  néphrite  parenchymateuse  ;  seize  fois  néphrite 
atrophique  chronique  ;  quatre  fois  une  néphrite  aiguë. 

Plusieurs  auteurs  ont  également  rapporté  des  exemples 
d'albuminurie  à  la  période  secondaire  :  Perroud  (de  Lyon) 
(1807),Descoust  (1878),Drysdale  (1879),  Barthélémy  (1881). 
Nous  en  avons  nous-mêmes  observé  deux  cas  à  l'hôpital 
Saint-Louis  pendant  que  nous  avions  l'honneur  de  suppléer 
le  professeur  Fournier.  Ces  faits  ont  été  consignés  dans  la 
thèse  de  Negel. 

Wagner  (1880-82)  a  publié  ses  recherches  sur  la  syphilis 
rénale,  et  rapporte  des  cas  de  néphrite  aiguë,  suraiguë  et 
chronique  ;  dans  six  cas  il  a  trouvé  à  l'autopsie  l'atrophie 
d'un  seul  rein.  Weigert  a  rapporté  deux  observations  sem- 
blables. 

La  plupart  des  auteurs  admettent  que  la  diathèse  syphi- 
litique peut  déterminer  la  dégénérescence  de  l'organe. 

Enfin  on  a  eu  plusieurs  fois  l'occasion  de  rencontrer  à  l'au- 
topsie de  véritables  gommes  dans  le  rein.  Cornil  en  a  rap- 
porté un  exemple  observé  par  lui  en  1864.  Tiïngel,  Lance- 
reaux, Lailler,  Axel-Key  ont  mentionné  des  faits  analogues. 

En  1882  paraissaitla  thèse  de  Negel  qui,  en  comparant  les 
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diverses  observations  qu'il  a  pu  réunir,  et  en  résumant  les 
travaux  antérieurs,  a  pu  donner  une  bonne  description  de  la 
complication  rénale;  nous  lui  emprunterons  divers  détails. 

Citons  enfin  le  Mémoire  de  Mauriac  sur  la  syphilose  du 
rein,  publié  tout  récemment  (octobre  1886),  dans  les  Ar- 
chives générales  de  médecine,  et  une  clinique  de  Jaccoud 
(,1887). 

>$  "2.  —  Considération*  générale»  *ur  la   «yphllls  rénale 

Un  premier  tait,  qui  est  actuellement  bien  connu,  c'est 
que  les  reins  peuvent  être  atteints  à  tontes  les  périodes  de  la 
syphilis.  Aussi  est-il  nécessaire  d'examiner  séparément  les 
manifestations  précoces  de  la  syphilis  sur  le  rein,  et  les 
manifestations  tardives.  Enfin,  dans  une  troisième  partie, 
nous  dirons  quelques  mots  des  altérations  rénales  dans  la 
syphilis  héréditaire. 

Les  manifestations  rénales,  dans  les  diverses  formes 
qu'elles  peuvent  constituer,  ne  présentent  dans  la  syphilis 
aucune  spécificité,  ni  dans  les  lésions,  ni  dans  les  sym- 
ptômes; c'est  un  point  sur  lequel  insiste  Mauriac.  Rien  de 
spécial  non  plus  dans  la  marche  ou  les  terminaisons  ; 
le  traitement  quelquefois  curalif  est  peut-être  un  des  plus 
meilleurs  moyens  d'assurer  le  diagnostic  ;  il  sera  donc  extrê- 
mement difficile  dans  beaucoup  de  cas  de  reconnaître  d'une 
façon  indubitable  la  nature  de  la  syphilose  rénale.  D'après 
Mauriac,  les  bases  sur  lesquelles  repose  le  diagnostic  d'une 
affection  syphilitique  des  reins  seront  : 

1°  L'albuminurie  et  l'anasarque  ; 

24  La  syphilis  antérieure,  comme  circonstance  étiologique 
prédominante  et  quelquefois  unique  ; 

3°  La  concomitance  de  manifestations  syphilitiques 
anciennes  ou  récentes,  et  surtout  la  simultanéité  d'une 
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syphilose  hépatico-splénique  :  les  altérations  syphilitiques 
simultanées  du  foie,  de  la  rate  et  des  reins  est  une  triologie 
pathologique  de  la  première  importance  ; 

4°  Enfin  l'action  exceptionnellemenl  curative  du  traite- 
ment spécifique  et  on  particulier  de  l'iodure  de  potassium. 


ARTICLE  PREMIER 

SYPHILIS  RÉNALE  PRÉCOCE 

Ici  les  manifestations  rénales  se  produisent  au  moment  de 
In  période  secondaire. 

Le  professeur  .laccoud  on  a  observé  deux  cas  à  Lourcine 
dès  1804.  Celte  forme  a  été  bien  étudiée  par  Gohadon,  Bar- 
thélémy, Wagner.  Negel.  Mauriac.  Elle  est  loin  d'ailleurs 
d'être  admise  par  tous  :  on  a  dit  que  la  lésion  rénale,  en 
effet,  devait  être  mise  sur  le  compte  d'une  cause  étran- 
gère :  froid,  alcoolisme,  etc.,  et  que  son  développement  au 
milieu  des  accidents  secondaires  n'était  qu'une  simple  coïn- 
cidence; toutefois  la  multiplicité  des  faits  soigneusement 
examinés  par  les  auteurs  les  plus  consciencieux,  le  dévelop- 
pement à  cette  période  de  manifestations  rénales  qu'il  est 
impossible  de  rapporter  à  aucune  autre  cause;  enfin  l'in- 
fluence qu'exerce  le  traitement  spécifique  dans  ces  circon- 
stances, nous  font  penser  que  la  syphilis  peut  porter  son 
action  sur  l'organe  sécréteur  de  l'urine. 

§  i.  —  Symptomntologte 

Au  point  de  vue  clinique  cette  forme  serait  tout  à  fait  sem- 
blable à  la  néphrite  scarlatineuse  (Jaccoud).  Les  symptômes 
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indiquant  la  complication  du  côté  des  reins  apparaissent  en 
général  quelques  mois  après  l'accident  primitif. 

Le  plus  souvent,  ce  n'est  qu'après  le  deuxième  et  le  troi- 
sième mois  que  l'affection  se  manifeste  (deux  et  quatre  mois) 
(Perroud),  deux  mois  (Descouts),  cinq  mois  (Negel),  etc., 
dans  ces  vingt-trois  cas  observés  par  Mauriac,  l'intervalle  a 
été  en  moyenne  de  six  mois;  huit  fois  la  détermination 
rénale  se  manifesta  dans  les  deux  mois  qui  suivirent  l'appari- 
tion du  chancre. 

Le  début  est  brusque;  et  c'est  ordinairement  l'œdème  qui 
constitue  le  premier  symptôme  appelant  l'attention  sur  les 
reins.  L'œdème  sous-cutané  est  d'abord  limité  aux  jambes, 
à  la  face,  au  scrotum;  il  pourrait  être  d'abord  transitoire, 
fugace;  mais  bientôt  il  augmente  et  on  observe  parfois  une 
véritable  anasarque  se  développant  en  quelques  jours. 

Dans  des  cas  rares,  on  a  signalé  des  prodromes  :  malaise, 
fatigue,  légers  troubles  digestifs. 

Negel  donne  une  bonne  description  de  la  période  con- 
firmée de  la  maladie,  d'après  les  observations  rapportées 
dans  sa  thèse. 

Les  douleurs  lombaires  manquent  habituellement,  et  si 
elles -existent  elles  sont  sourdes,  unilatérales  ou  bilatérales. 
On  a  observé  quelquefois  (Perroud)  une  intensité  anormale 
de  ces  phénomènes  douloureux.  Les  malades  éprouvent  des 
douleurs  ordinairement  passagères  dans  les  membres  in- 
férieurs, dans  les  jambes  ;  ils  se  plaignent  de  sensations 
douloureuses  dans  les  muscles  et  dans  les  jointures;  enfin 
d'une  céphalée  plus  ou  moins  intense. 

La  fièvre  manque  ordinairement  ;  quand  elle  existe  elle 
est  habituellement  de  courte  durée  et  accompagnée  de 
troubles  digestifs  intenses  et  d'asthénie  marquée. 

Œdème  et  épanchements.  —  LVdème  pnut  rester  limité 
aux  paupières,  aux  malléoles,  aux  organes  génitaux  externes, 
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ou  envahir  sous  forme  .d'anasarque  la  plus  grande  partie 
du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  On  voit  alors  survenir  des 
épanchements  dans  la  plèvre,  le  péritoine,  de  l'œdème  pul- 
monaire, toutes  complications  qui  ont  pu  entraîner  la  mort 
des  malades. 

Du  côté  du  tube  digestif,  on  a  mentionné  l'anorexie,  les 
nausées  et  les  vomissements,  bilieux  ou  alimentaires,  des 
accès  de  gastralgie  intense,  de  la  constipation,  plus  rare- 
ment de  la  diarrhée. 

La  vue  des  malades  a  parfois  été  diversement  troublée. 
Les  sujets  se  plaignent  d'un  brouillard  ou  de  mouches  vo- 
lantes. 

Enfin  signalons  la  pAleur,  l'anémie,  l'essoufflement  et 
l'existence  d'un  catarrhe  des  bronches. 

Examen  des  urines.  —  Il  y  a  de  grandes  oscillations  d'un 
jour  à  l'autre  dans  la  quantité  des  urines  rendues;  ordinai- 
rement elle  est  diminuée,  quelquefois  normale  ;  on  a  même 
mentionné  la  polyurie  :  la  réaction  du  liquide  est  acide. 

Les  urines  rendues  sont  louches,  plus  ou  moins  foncées, 
rouges,  quelquefois  sanguinolentes,  et  quand  on  les  laisse 
au  repos,  elles  fournissent  un  dépôt  abondant  de  sédiments. 
On  y  trouve  au  microscope  des  globules  sanguins,  des  cel- 
lules épilhéliales  et  des  cylindres  granuleux.  Negel  a  trouvé 
dans  un  cas  des  microbes  mobiles  et  présentant  les  mêmes 
caractères  que  ceux  que  Ton  rencontre  par  exemple,  dans 
la  pneumonie  ou  la  diphtérie;  ce  sont  :  soit  des  bâtonnets 
mesurant  2  à  3/*  ou  bien  des  microeocei.  Leur  mobilité 
ne  permet  de  les  confondre  avec  aucun  autre  élément. 

Dans  l'intérieur  des  cylindres,  il  existait  des  cellules  épi- 
thélialesgranuleuscs  qui  contenaient  des  éléments  immobiles 
analogues  au  coccus  de  l'urine,  quelques-unes  des  granula- 
tions semblaient  mobiles. 

L'emploi  de  l'acide  nitrique  et  de  la  chaleur  décèlent 
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la  présence  de  l'albumine  qui  esl  remarquable  par  son 
abondance.  (Barthélémy  a  pu  constater  22  grammes  par  litre 
dans  une  observation,  Descouts  110  grammes  par  litre.) 
Negel  a  traité  les  urines  des  malades  qu'il  a  pu  examiner  par 
Paeide  nitrique  ou  le  réactif  de  Tanret,  puis  par  la  chaleur; 
il  a  obtenu  tantôt  un  caillot  compact  qui  se  déposait  au 
fond  du  tube,  tantôt  des  grumeaux  plus  ou  moins  fins  en 
suspension  dans  l'urine.  L'urée  aurait  été  trouvée  en  pro- 
portion moindre  ou  plus  grande  qu'à  l'état  normal,  elle 
aurait  été  toujours  augmentée  dans  les  examens  pratiquées 
par  Stefanoff  (de  Saint-Pétersbourg.) 

$  2.  —  Marche,  durée,  terminaison 

IV une  fa<;on  générale  la  forme  rénale  que  nous  venons 
d'envisager  a  une  marche  subaiguë,  c'est  le  cas  le  plus  fré- 
quent ;  d'autres  fois,  nettement  aiguë;  mais  il  est  rare  que 
l'affection  conserve  cet  aspect  pendant  toute  l'évolution  mor- 
bide. Dans  les  cas  favorables,  un  à  trois  mois  du  traitement 
spécifique  sont  suffisants  pour  amener  la  disparition  des 
symptômes,  et  le  malade  est  définitivement  guéri.  D'autres 
fois  soit  en  raison  de  l'insuffisance  du  traitement,  soit  à  cause 
du  mauvais  état  général  du  sujet,  l'albuminurie  persiste  plus 
longtemps,  et  pendant  des  mois  entiers;  ou  bien  après  avoir 
disparu,  elle  reparaît  de  nouveau.  Elle  peut  affecter  dès  le 
début  une  marche  insidieuse  et  chronique;  mais  d'habitude 
cette  dernière  forme  est  consécutive  aux  formes  aiguë  et  sub- 
aiguë. Mauriac  insiste  sur  les  intermittences  très  tranchées 
que  présente  l'affection  :  guérisons  apparentes  suivies  de  re- 
chutes, et  inversement  des  améliorations  que  la  situation  ne 
pouvait  faire  présager.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  guérison  esl  la 
terminaison  habituelle  dans  la  syphilis  rénale  précoce.  On  a 
cependant  vu  parfois  la  mort  survenir,  et  le  malade  suc- 
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eomber  soit  par  les  accidents  urémiques  de  toutes  formes, 
soit  par  une  complication  :  œdème  pulmonaire,  bronchite, 
troubles  gastro-intestinaux,  etc.  Enfin,  dans  certains  cas,  la 
complication  rénale  a  pu  être  l'origine  d'une  maladie  de 
Bright  chronique. 

Jaccoud  admet  une  autre  forme  précoce  dont  la  seule 
manifestation  clinique  serait  l'albuminurie. 

§  A.  —  Diagnostic  ci  pronowtlc 

L'existence  de  la  complication  rénale  sera  reconnue  par 
l'œdème  plus  ou  moins  généralisé,  par  la  présence  de  l'albu- 
mine et  des  cylindres  dans  les  urines;  survenant  dans  le 
cours  des  diverses  symptômes  de  la  syphilis  secondaire. 

L'examen  négatif  des  antécédents  du  malade,  la  certitude 
qu'il  n'a  été  soumis  à  aucune  influence  pouvant  être  consi- 
dérée comme  cause  d'une  alîection  rénale  :  alcoolisme,  froid, 
etc.,  enfin  et  surtout  le  bon  résultat  du  traitement  spécifique, 
tous  ces  éléments  viendront  confirmer  le  diagnostic.  Cer- 
tains cas  toutefois  peuvent  être  méconnus;  c'est  lorsque  la 
localisation  rénale  est  peu  accentuée;  dans  ce  cas  la  néphrite 
légère  ne  se  manifeste  que  par  une  albuminurie  de  quelques 
jours  seulement  et  par  un  léger  œdème  qui  peut  même  man- 
quer totalement. 

Quant  aux  albuminuries  sans  lésion  rénale,  qu'on  observe 
à  la  période  secondaire  et  qui  sont  sous  la  dépendance  de 
l'altération  du  sang  ou  de  toute  autre  cause,  elles  se  caracté- 
risent par  l'absence  d'œdème  sous-cutané  et  par  l'absence 
dans  les  urines  de  cellules  épilhéliales  et  de  cylindres  carac- 
téristiques de  la  néphrite. 

Mauriac  insiste  aussi  sur  l'apparition  d'une  stomatite  mer- 
curielle  pour  mettre  sur  la  voie  d'une  néphro-syphilose.  Toutes 
les  l'ois,  dit-il,  qu'un  trailenienl  hydrarygrique,  très  bien 
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lulcré  jusque-là,  enflammera  inopinément  la  muqueuse 
buccale,  sans  que  les  doses  aient  été  augmentées,  on  devra 
s'enquérir  du  fonctionnement  des  reins  et  voir  s'il  ne  s'est 
pas  produit  de  ce  côté-là  une  insuffisance  d'élimination. 

Pronostic.  —  La  néphrite  syphilitique  secondaire  entraîne 
rarement  la  mort  dans  sa  phase  aiguë.  D'une  façon  générale, 
elle  offrira  d'autant  moins  de  gravité  que  l'état  général  du 
sujet  sera  meilleur  et  qu'elle  aura  été  plus  tôt  soumise  au 
traitement  spécifique.  Mais  ce  qui  vient  aggraver  singuliè- 
rement le  pronostic,  c'est  la  possibilité  pour  la  complication 
de  passer  à  la  chronicité  et  d'être  dès  lors  l'origine  d'un  mal 
de  Bright  chronique.  Dans  bien  des  cas,  le  traitement  spéci- 
fique a  pour  effet  de  diminuer  rapidement  la  quantité  d'al- 
bumine et  d'atténuer  ou  de  guérir  très  promptement  les  phé- 
nomènes généraux  et  l'œdème. 

§  5.  —  Anatomtp  pathologique 

Les  autopsies  des  syphilitiques  morts  à  la  période  secon- 
daire avec  des  complications  rénales  sont  très  rares;  aussi 
est-on  peu  fixé  sur  la  nature  des  altérations  propres  à  cette 
forme. 

Chez  un  sujet  dont  l'observation  est  rapportée  par  Perroud, 
et  mort  en  moins  de  quatre  mois  après  l'accident  primitif,  voici 
les  résultats  de  l'examen  nécroscopique  : 

«  À  l'autopsie  les  reins  sont  notablement  augmentés  th* 
volume,  leur  surface  est  pâle,  et  l'organe  tout  entier  parait,  à 
la  coupe,  moins  coloré  qu'à  l'état  normal.  Substance  corticale 
plus  altérée  que  la  substance  tubuleuse;  elle  est  hypertro- 
phiée, légèrement  rosée,  parsemée  de  stries  et  de  petites 
taches  d'un  blanc  jaunâtre  et  elle  envoie  entre  les  pyramides 
»le  nombreux  prolongements  qui  semblent  les  étrangler;  pas 
de  sclérose  des  reins.  Le  microscope  démontre  dans  les  cana- 
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licuies  de  la  substance  corticale  les  cellules  de  revêtement 
infiltrées  d'une  grande  quantité  de  granulations,  dont  quel- 
ques-unes très  réfringentes  paraissent  être  graisseuses;  cette 
infiltration  est  plus  prononcée  dans  les  points  jaunâtres  que 
dans  ceux  qui  se  rapprochent  par  leur  coloration  de  l'état 
normal.  Quelques  corps  fusiformcs  dans  les  espaces  inter- 
canal i  cul  a  ires.  Les  cellules  des  lubes  urinifères  delà  substance 
tuberculeuse  sont  moins  altérées  que  celles  de  la  substance 
corticale»  (Perroud). 

En  somme,  les  lésions  étaient  celles  que  Ton  décrit  dans 
la  néphrite  parenchymateuse  au  début. 

Chez  un  individu,  observé  par  Rémy,  et  mort  deux  mois 
environ  après  l'apparition  de  l'œdème,  on  trouva,  à  l'au- 
topsie, les  lésions  du  gros  rein  blanc;  malheureusement 
l'examen  histologique  ne  put  être  fait. 

Wagner  a  cité  deux  cas  d'albuminurie  secondaire  comme 
mal  de  Hright  aigu. 

Negel  conclut  par  analogie  que  lorsqu'une  néphrite  d'ori- 
gine syphilitique  survient  chez  un  malade  pendant  les  pre- 
miers mois  de  l'infection,  elle  peut  être  considérée  comme 
de  nature  infectieuse.  Si  la  lésion  rénale  continue  sa  marche 
ou  bien  si  l'albumine  se  montre  pour  la  première  fois  à  une 
époque  plus  avancée  de  la  période  secondaire,  il  pense  que 
les  lésions  du  rein  doivent  être  analogues  à  celles  décrites 
dans  la  glomérulo-néphrile. 

§  6.  —  Traitement 

Certains  auteurs  s'appuyant  sur  ce  fait  que  l'administra- 
tion du  mercure  serait  une  cause  d'albuminurie,  rejettent 
absolument  ce  médicament  dans  le  traitement  de  la  compli- 
cation rénale.  On  sait  que  Wells  et  Blackall  avaient  même 
attribué  l'affection  des  reins  à  l'emploi  du  mercure.  Le  pro- 
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loueur  Hardy  conseille  de  borner  le  traitement  au  lait,  au 
tannin,  à  l'emploi  de  quelques  légers  diurétiques.  Mais  Ton 
sait,  depuis  les  recherches  de  Fournier  et  Gailleton,  que  le 
traitement  hydrargyrique  ne  doit  pas  être  incriminé  au  sujet 
de  cette  albuminurie.  De  nombreuses  observations  d'ailleurs 
démontrent  l'efficacité  du  traitement  spécifique  dans  la 
néphrite  secondaire,  aussi  la  plupart  desmédecinsn'hésitenl- 
ils  pas  à  s'adresser  à  la  diathèse  et  ont-ils  presque  générale- 
ment employé  un  traitement  mixte  [mercure  ou  iodure  de 
potassium], 

Pour  nous,  nous  pensons  qu'il  faut  employer  le  traitement 
hydrargyrique  aussitôt  la  nature  de  la  néphrite  nettement 
reconnue,  n'empêchant  d'ailleurs  pas  d'y  adjoindre  celui  de 
la  néphrite,  suivant  les  diverses  indications.  Quant  au  traite- 
ment général,  on  devra  surtout  insister  sur  les  toniques. 

Dans  l'administration  du  mercure,  on  devra  toujours  pro- 
céder avec  les  plus  grands  ménagements;  on  a  remarqué 
en  effet  que,  dans  le  cas  de  complication  rénale,  le  médica- 
ment, ne  pouvant  s'éliminer  avec  facilité  par  l'organe  sécré- 
teur de  l'urine,  tendait  à  porter  son  action  sur  les  glandes 
salivaires,  d'où  la  fréquence  et  la  gravité  des  stomatites  mer- 
curielles  dans  ces  circonstances.  La  seule  contre-indication 
au  traitement  mercuriel  est  le  mauvais  état  du  tube  diges- 
tif. Dans  le  cas  où  les  mercuriaux  ne  pourraient  être  admi- 
nistrés, on  donnera  l'iodure  de  potassium  à  dose  suffisante. 

Quelle  serait  la  cause  pathogénique  des  manifestations 
rénales  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis?  La  syphilis 
doit  être  rangée  dans  le  groupe  des  maladies  infectieuses;  on 
a  même  décrit  des  micro-organismes,  qui  constituaient  le 
véritable  corps  du  délit  (Klebs,  Aufrechl,  Mouchard,  Marli- 
neau).  L'albuminurie  et  la  néphrite  de  la  période  secondaire 
sembleraient  donc  sous  la  dépendance  du  passage  ou  de  la 
présence  des  microbes  dans  le  parenchyme  rénal.  Mauriac 
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fait  également  remarquer  que  dans  la  phase  virulente  de  la 
maladie,  la  pathogénie  ressemble  trait  pour  trait  à  celle  des 
néphropathies  infectieuses. 

ARTICLE  11 

LÉSIONS  RÉNALES  TARDIVES  DE  LA  SYPHILIS 

(Périodes  tertiaire  et  quaternaire.) 

Celles-ci  coïncident  avec  les  accidents  tertiaires  en  géné- 
ral, parfois  un  peu  avant  l'apparition  des  accidents  tertiaires. 
Le  cadre  des  altérations  des  reins  dues  à  la  syphilis  a  été 
plus  ou  moins  agrandi.  Tandis  que  les  uns  ont  limité  l'in- 
fluence de  la  diathèse  à  la  production  de  gommes  et  à  la 
dégénérescence  amyloide,  d'autres  ont  pensé  que  la  néphrite 
interstitielle  simple  devait  être  considérée  comme  pouvant 
avoir  la  même  origine.  On  a  décrit  aussi  des  cas  de  néphrite 
dite  parenchyraateuse  due  à  la  syphilis.  Enfin  Wagner  a 
pensé  que  Ton  doit  rapporter  à  cette  cause  certains  faits  de 
mal  de  Bright  aigu,  de  mal  de  Bright  chronique  dans  ses 
différentes  formes,  les  gommes,  la  dégénérescence  amyloide; 
l'auteur  cite  soixante-trois  cas  d'affections  rénales  syphili- 
tiques : 

Il  a  constaté 

8  fois  le  mal  de  Bright  aigu  ; 
•i  —  le  gros  rein  blanc; 
H  —  le  petit  rein  granuleux  atrophique  ; 
ti  —  la  néphrite  atrophique  n'avait  envahi  qu'un  seul 
rein; 

35  —  la  dégénérescence  amyloide; 
3  —  des  gommes; 

Weigert  mentionne  deux  cas  d'athrophie  unilatérale  du 
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rein;  il  trouva  en  outre  les  altérations  de  l'artérite  oblité- 
rante qui,  d'après  Heubner,  serait  particulières  à  la  syphilis. 
Vxel-Key  aurait  noté  deux  fois  une  atrophie  de  la  partie 
inférieure  seule  des  deux  reins. 

Bamberger,  sur  quarante-neuf  cas  de  névropathies  tar- 
dives a  compté  quatre  néphrites  aiguës,  vingt-neuf  néphrites 
parencbymateuses  avec  gros  rein  blanc,  seize  néphrites 
atrophiques. 

Mauriac,  après  avoir  énuméré  toutes  ces  formes,  y  voit  une 
nouvelle  preuve  f  qu'entre  toutes  ces  modalités  anatomiques 
de  l'affection  rénale,  il  n'existe  aucune  ligne  de  démarcation 
absolue,  puisqu'elles  ne  sont  que  l'expression  multiple  et 
variable,  ou  les  degrés  d'une  même  détermination  ».  11 
insiste  également  sur  la  fréquence  de  la  forme  scléreuse  avec 
dégénérescence  amyloïde  à  la  période  tertiaire,  s'appuyant 
sur  ce  fait  que  le  système  artériel  est  toujours  lésé  et  souvent 
dans  t  une  mesure  telle  qu'on  peut  se  demander  si  la  sclé- 
rose ne  doit  pas  lui  être  attribuée  en  grande  partie,  et  si  les 
notions  patho^éniques  développées  par  Gull  et  Sutton  ne  sont 
pas  applicables  au  cas  de  cette  espèce».  Quoiqu'il  en  soit, 
les  lésions  des  glomérules  et  des  tubuli  qui  sont  primitives 
dans  les  néphropalhies  précoces,  ne  sont  ici  que  con- 
sécutives, c'est-à-dire  subordonnées  à  la  sclérose  du  tissu 
conjonctif. 

Les  néphropathies  tardives  paraissent  plus  fréquentes 
que  les  néphropaties  précoces.  Engel  a  prétendu  que,  sur 
seize  cas  de  maladies  brightiques,  six  dépendraient  de  la 
diathèse  syphilitique.  Mauriac  pense  que  cette  proposition 
est  très  exagérée.  D'après  lui,  les  néphropathies  dans  la 
syphilis  n'occuperaient  dans  les  déterminations  viscérales 
que  le  cinquième  et  le  sixième  rang. 

La  localisation  interstitielle  est  en  somme  c  la  plus  spéci- 
fique de  toutes  les  formes  de  la  syphilose  rénale  ».  Mais  sui- 
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vant  le  siège  prédominant  des  altérations,  on  trouve  le  gros 
rein  blanc  ou  le  petit  rein  atrophique,  et  à  ces  lésions  s* ajou- 
tent d'ordinaire  la  dégénérescence  amylotde  et  parfois  les 
gommes.  Ces  diverses  altérations  coexistent  d'ordinaire  en 
proportions  variables;  nous  pensons  toutefois  qu'il  y  a  intérêt 
à  dissocier  ces  diverses  formes,  les  lésions  qui  constituent 
chacune  d'elles  étant  parfois  très  prédominantes. 

§  1.  —  Mal  de  RrUhtalgu 

Cette  forme  est  très  rare.  Wagner  en  a  rapporté  huit  ob- 
servations :  cinq  fois  l'affection  se  termina  parla  mort  :  chez 
un  des  malades,  on  trouva  à  l'autopsie  une  congestion  énorme 
des  reins.  L'examen  microscopique  montra  les  lésions  du 
mal  de  Bright  aigu,  c'est-à-dire  une  néphrite  récente  carac- 
térisée par  des  lésions  diffuses  el  totales;  on  y  voyait  des 
hémorragies  dans  les  tubuli,  l'altération  catarrhale  de  l'épi- 
thélium  et  des  lésions  interstitielles. 

Negel  a  cité  deux  autres  observations,  la  première  recueillie 
par  lui  dans  le  service  du  professeur  Sec,  l'autre  provenant 
de  Besnier  :  dans  cette  dernière  il  s'agissaitd'un  homme,  qui 
avait  contracté  la  syphilis  en  1872.  Au  mois  d'avril  1877 
«  il  était  pris  d'un  malaise  plus  grand,  de  frissons  et  d'un 
œdème  débutant  parles  paupières,  puis  se  généralisant  rapi- 
dement ;  le  malade  urine  plus  de  cinq  litres  dans  les  vingt- 
quatre  heures  et  les  urines  sont  sanguinolentes  et  très 
albumineuses  ».  Le  malade  fut  absolument  guéri  paiTiodurc 
de  potassium. 

Cliniquement  les  signes  sont  ceux  de  la  néphrite  albumi- 
ueuse  aiguë  avec  prédominance  de  l'hématurie  :  Mauriac  fait 
remarquer  qu'elle  ressemble  tout  à  lait  aux  néphropathies 
syphilitiques  précoces. 

La  nature  de  cette  néphrite  aiguë,  à  une  période  plus  ou 
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moins  avancée  de  la  syphilis,  trouve  sa  caractéristique  dans 
l'influence  favorable  du  traitement  spécifique. 


§  2.  —  Mal  de  Brl*h<  chronique 

1°  Néphrite  diffuse  subaiguë  ou  chronique  avec  prédomi- 
nance épithéliale  (Néphrite  épithéliale  chronique,  gros  rein 
blanc). 

Cette  néphrite  parenchymateuse  chronique  ne  serait  nulle- 
ment dans  certains  cas  de  nature  syphilitique  (d'après  Lecor- 
rhé,  Lancereaux,  Rosenstein,  Virchow,  Wagner). 

Toutefois,  cette  forme  serait  rare  dans  les  néphropathies 
tardives.  La  dégénérescence  amyloïde  existant  très  fréquem- 
ment dans  la  syphilis,  on  a  pensé  (Lecorché)  que  celle-ci  ne 
provoque  «  la  néphrite  parenchymateuse  qu'en  déterminant 
la  dégénérescence  amyloïde  du  rein  ou  la  néphrite  intersti- 
tielle ». 

Rosenstein  et  Virchow  soutiennent  au  contraire  que  l'infil- 
tration amyloïde  des  vaisseaux  n'est  qu'une  complication  de 
la  néphrite  parenchymateuse.  Cornil  et  Ranvier  pensent  égale- 
ment que  la  néphrite  parenchymateuse  précède  la  dégéné- 
rescence amyloïde  ;  ce  qui  est  certain,  c'est  qu'on  a  rapporté 
des  exemples  très  nets  de  néphrite  parenchymateuse  existant 
isolément  dans  la  syphilis  et  sans  dégénérescence  amyloïde 
(Beer,  Wagner). 

2°  Néphrite  interstitielle.  —Cette  forme  appartient  exclu- 
sivement à  la  période  tertiaire.  Différents  auteurs  ont  rap- 
porté des  exemples  de  néphrite  interstitielle  (Rayer  le  pre- 
mier en  1848,  puis  Virchow,  Lancereaux,  Beer)  ;  l'altération 
peut  être  étendue  au  rein  tout  entier  (petit  rein  contracté), 
ou  limitée  à  une  partie  de  l'organe,  enfin  elle  peut  exister 
isolément;  d'autres  fois,  on  trouve  simultanément  des 
gommes  dans  le  parenchyme.  D'après  Klebs,  la  néphrite  in- 
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terstitielle  de  la  syphilis  acquise  serait  d'ordinaire  partielle. 
Selon  Lancereaux,  on  observe  d'abord  une  hyperplasie  du 
tissu  interstitiel;  le  rein  présente  alors  une  surface  décolorée 
encore  lisse,  semée  de  points  jaunâtres  à  mesure  que  FaiTec- 
lion  progresse,  la  capsule  est  plus  épaisse  et  irrégulière,  le 
rein  devient  de  plus  en  plus  petit  et  son  tissu  plus  résis- 
tant, enûn  il  s'atrophie  complètement  ou  en  partie,  suivant 
que  les  altérations  sont  générales  ou  partielles.  A  une 
période  avancée,  on  trouve  souvent  à  la  surface  de  l'organe 
des  sillons  ou  des  dépressions  cicatricielles  formés  par,  le 
tissu  fibreux  qui  rétracte  l'organe  et  disséminés  irrégulière- 
ment sur  le  rein.  Lancereaux,  Leudet,  Virchow  ont  insisté 
sur  ces  sillons,  Mauriac  n'y  voit  que  la  conséquence  de  lésions 
qui  aboutissent  à  une  dégénérescence  atrophique  livreuse 
de  plus  en  plus  prononcée  ;  l'hyperplasie  du  tissu  conjonclif 
a  pour  effet  de  comprimer  les  corpuscules  de  Malpighi, 
qui  s'atrophient;lesépithéliums  subissent  la  dégénérescence 
graisseuse. 

Concurremment  peuvent  exister  les  altérations  de  la  dé- 
générescence amyloïde,  cireuse,  etc.,  aussi  le  rein  peut-il 
présenter  un  aspect  très  variable.  D'après  Wagner,  ce  serait 
les  artériolesdu  rein  qui,  dans  la  néphrite  interstitielle  due 
à  une  syphilis,  d'abord  présenteraient  les  lésions  de  l'inflam- 
mation chronique.  Ici  ces  vaisseaux  seraient  primitivement 
lésés,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  dans  les  autres  cas. 

Heubner  a  rencontré  et  décrit  dans  la  syphilis  une  artérile 
oblitérante.  D'après  Mauriac,  l'action  morbide  syphilitique 
se  localise  principalement  dans  le  tissu  interstitiel  ;  il  s'agit 
d'une  néphrite  interstitielle,  dont  on  constate  le  plus  souvent 
à  l'autopsie  le  stade  atrophique.  L'atrophie  peut  être  telle- 
ment prononcée,  que  dans  un  cas  de  Lancereaux,  la  couche 
corticale  était  réduite  à  une  épaisseur  de  deux  millimètres. 

Au  microscope,  on  constate  que  les  corpuscules  de  Malpi- 
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glii  sont  tassés  et  comprimés  par  le  tissu  conjonctif  de  nou- 
velle formation;  le  bouquet  artériel  est  déformé  et  ses  anses 
vasculaires  sont  unies  par  un  tissu  fibreux  épaissi  ;  plus  tard, 
une  petite  masse  de  tissu  fibroïde  finit  par  remplacer  le  pelo- 
ton vasculaire  du  glomérule,  qui  est  alors  réduit  à  l'état  d'un 
bourgeon  contenant,  entre  les  vaisseaux  sclérosés,  des  cellules 
granuleuses,  un  peu  de  graisse,  et  parfois  aussi  des  granula- 
tions calcaires.  Les  tubes  sont  également  atrophiés,  le  tissu 
conjonctif  péritubulaire  s'épaissit,  puis,  en  se  rétractant,  les 
aplatit,  les  étouffe,  et  fait  même  souvent  disparaître  tout  à 
failles  tubes  sinueuxvoisinsdesglomérules.  La  plupart  des  cel- 
lules sécrétoires  deviennent  granulo-graisseusesou  colloïdes, 
et  la  cavité  centrale  des  tubuli  montre  des  cylindres  hyalins 
ou  colloïdes.  €  C'est  le  mal  de  Bright  dans  une  de  ses  formes 
les  plus  atrophiques,  par  prédominance  excessive  d'une  néo- 
formation  conjonctive,  puis  fibreuse,  dans  le  stroma  rénal.  » 
Les  artères  s'épaississent,  deviennent  rigides  et  ne  s'affaissent 
plus,ilexiste  une  sclérose  deleurs  tuniques  externeet  moyenne 
et  une  endartérile  caractérisée  par  la  prolifération  de  leurs 
cellules  internes.  De  ces  lésions  résultent  une  diminution 
du  calibre  vasculaire  et  un  rétrécissement  du  champ  de 
l'irrigation  sanguine.  Les  lésions  consistent,  en  résumé  : 

\°  En  une  infiltration  embryonnaire  du  tissu  conjonctif 
du  rein,  suivie  d'une  sclérose  atrophique; 

2°  En  une  dégénérescence  atrophique  des  glomérules  et 
des  tubuli,  avec  altération  granulo-graisseuse  des  cellules 
sécrétoires  ; 

3°  En  une  sclérose  artérioso-veineuse,  avec  rétrécissement 
du  champ  de  l'irrigation  vasculaire. 

§  3.  —  Élude  clinique  du  mal  de  Bright  dû  A  la  «ypktlU 

Les  symptômes  sont  ici  les  mêmes  que  dans  le  mal  de 
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Bright  de  toute  autre  origine.  Nous  n'insisterons  que  sur 
quelques  points  particuliers  à  ce  genre  de  manifestations.  On 
doit  craindre  le  développement  de  ces  néphropathies,  lorsque 
déjà  Ton  aura  pu  reconnaître  des  lésions  spécifiques  dans 
le  foie  et  la  rate,  car  on  sait  que  ces  trois  organes  sont  lésés 
d'ordinaire  chez  un  même  sujet.  La  cachexie  tertiaire  doit 
faire  craindre  également  le  développement  de  lésions  rénales 
(Mauriac). 

Elles  ont  presque  toujours  un  début  très  insidieux,  et  ce 
n'est  souvent  que  par  hasard  qu'en  examinant  les  urines,  on 
reconnaît  l'albuminurie.  D'autres  fois,  l'attention  sera 
appelée  par  des  céphalées  et  des  troubles  nerveux;  d'autres 
fois,  par  des  œdèmes  partiels  qu'il  faut  se  garder  de  con- 
fondre avec  ceux  qui  tiennent  à  une  lymphopathie  circons- 
crite (Mauriac). 

La  symptomatologic  présente  à  peine  quelques  nuances 
permettant  d'y  reconnaître  la  diathèse;  €  la  marche  et  la 
terminaison  diffèrent  sous  plusieurs  rapports,  ainsi  la 
marche  est  plus  lente  et  continue  :  la  durée  ordinairement 
longue,  la  terminaison  le  plus  souvent  fatale  »  (Negel).  Le 
malade  peut  succomber  aux  accidents  urémiques,  que 
l'examen  des  urines  surtout  permettra  de  différencier  de  la 
détermination  directe  de  la  syphilis  sur  le  cerveau. 

Le  diagnostic  sera  le  plus  souvent  très  difficile  à  faire; 
nous  avons  vu  que  la  forme  chronique  pouvait  avoir  débuté 
à  la  période  secondaire.  Il  est  remarquable  que  les  affec  tions 
syphilitiques  du  foie  et  des  reins  coexistent  souvent,  «  et  la 
déformation  du  foie,  quand  elle  coïncide  avec  de  l'albumi- 
nurie, constitue  une  forte  présomption,  sinon  une  certi- 
tude, en  faveur  de  la  syphilis  viscérale  ».  Un  examen  attentif 
du  malade  pourra  faire  reconnaître  les  traces  de  lésions 
cutanées,  osseuses,  qui  mettront  sur  la  voie;  ou  bien  il  exis- 
tera en  même  temps  que  l'affection  rénale  d'autres  manifes- 
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talions  syphilitiques.  Les  antécédents  et  l'efficacité  du  traite- 
ment spécifique  viendraient  aussi  à  l'appui  de  la  nature 
diathésique  de  l'alVection. 

Le  mal  de  Bright  d'origine  syphilitique  est  moins  grave 
que  dans  tout  autre  cas.  Toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
PalTeetion  rénale  offrira  d'autant  plus  de  chances  de  guéri- 
son  que  le  malade  aura  été  plus  tôt  soumis  au  traitement. 
Grisolle  croyait  à  l'incurabilité  absolue  de  la  néphrite  chro- 
nique d'origine  syphilitique.  Cette  opinion  est  très  exagérée. 
Sans  doute  le  pronostic  est  grave,  et  la  maladie  le  plus  sou- 
vent suivie  de  la  terminaison  fatale.  Toutefois,  il  est  loin 
d'en  être  toujours  ainsi,  et  Ton  a  mentionné  des  ras  non 
douteux  de  guérison  (Potain,  Lancereaux,  Sée,  Mauriac)  nous 
en  avons  personnellement  observé  trois  exemples.  Les  plus 
graves  sont  les  formes  cachectiques  compliquées  de  lésions 
spécifiques  du  foie,  de  la  rate  et  de  l'intestin  ;  toutefois, 
Mauriac  a  vu,  même  dans  ces  circonstances,  des  cas  de  gué- 
rison chez  des  individus  condamnés  comme  cancéreux. 

Traitement.  —  On  administrera  le  traitement  général  des 
néphrites,  auquel  on  adjoindra  les  fortifiants  et  la  médication 
antisyphilitique,  et  pour  ces  néphropalhies  tertiaires,  on 
devra  employer  l'iodure  de  potassium  ou  de  sodium,  rarement 
le  mercure. 

ARTICLE  III 

•  * 

DÉGÉNÉRESCENCE  AMYLOÏDE   DES  REINS 

Elle  a  été  très  fréquemment  observée  dans  la  syphilis; 
elle  était  bien  marquée  dans  un  cas  communiqué  par  Lallicr 
à  la  Société  médicale  des  hôpitaux.  Les  vastes  ulcérations, 
les  affections  osseuses  d'origine  syphilitique,  en  sont  sou- 
vent le  point  de  départ. 
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Elle  peut  exister  seule,  ou  accompagner  des  altérations 
parenchymaleuses  ou  interstitielles  du  même  organe.  Enfin, 
elle  peut  n'exister  que  sur  les  reins  seuls,  le  fait  est  rare  ;  le 
plus  souvent  la  rate  a  subi  la  même  dégénérescence  [trente 
fois  sur  trente-six  cas  (Wagner)];  il  en  est  de  même  pour  le 
foie  [seize  fois  sur  trente-six  cas  (Wagner).]  Nous  avons  vu, 
dans  une  statistique  du  même  auteur,  que  la  dégénérescence 
amyloïde  est  l'altération  de  beaucoup  la  plus  fréquente  de  la 
syphilose  rénale.  Sur  deux  cent  soixante-cinq  reins  amyloïdes, 
trente-six  étaient  dus  à  la  syphilis  constitutionnelle.  Buhl 
en  signale  cinq  cas,  sur  cinquante-trois  reins  amyloïdes 
syphilitiques. 

On  a  expliqué  différemment  cette  dégénérescence.  D'après 
Lecorché  etBartels,  la  syphilis  ne  la  produit  que  par  les  sup- 
purations auxquelles  elle  donne  naissance.  Wirchow,  Lance- 
reaux,  Jaccoud  pensent  qu'elle  est  due  à  la  cachexie;  d'autres 
enfin  ont  invoqué  la  dyscrasie. 

Elle  siège  dans  la  tunique  moyenne  des  artères  :  ce  sont 
les  glomérules  de  Malpighi  qui  sont  les  premiers  envahis, 
puis  les  vaisseaux  aflérents  et  quelquefois  la  totalité  du 
réseau  capillaire  (Mauriac),  d'où  la  diminution  de  l'aire  cir- 
culatoire et  l'ischémie;  rarement  le  dépôt  amyloïde  se  ferait 
dans  les  cellules  épithéliales  et  dans  la  membrane  des  cana- 
licules.  Le  rein  est  augmenté  de  volume,  dur,  lourd,  jaune 
pale,  d'une  consistance  lardacéc. 

L'albuminurie  peut  ici  ne  se  montrer  que  par  intervalles, 
et  même  peut  manquer  ainsi  que  les  cylindres  pendant  toute 
l'évolution  de  l'affection,  comme  dans  le  cas  de  Lilten.  Le 
rein  amyloïde  serait  susceptible  de  guérison.  Bartels  et 
Wagner  en  ont  signalé  chacun  deux  cas.  Des  observations 
semblables  ont  été  rapportées  par  Hewet,  Beer,  etc.  Il  semble 
donc  que  la  dégénérescence  amyloïde  d'origine  syphilitique 
soit  inoins  grave  que  dans  toute  autre  circonstance,  et  qu'on 
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puisse  obtenir  un  heureux  résultat  du  traitement  spéci- 
fique. 

ARTICLE  IV 

GOMMES  DU  REIN 


Les  gommes  des  reins  coïncident  d'ordinaire  avec  les 
autres  altérations  (dégénérescence  amyloïde,  sclérose).  Elles 
sont  rares,  mais  ne  diffèrent  pas  ici  de  ce  qu'elles  sont  dans 
les  autres  organes  :  c'est  d'ailleurs  la  seule  lésion  pathogno- 
monique  de  la  néphropathie  syphilitique,  les  autres  étant 
des  lésions  communes.  Elles  ne  sont  pas,  en  général,  dissé- 
minées dans  toutes  les  parties  du  rein  ;  elles  occupent  ou  la 
substance  corticale  ou  les  pyramides. 

De  nombre  variable  (20,  Cornil;  80,  Key)  ou  quelque- 
fois unique  (Cornil  et  Coyne),  et  de  volume  très  différent 
(une  tête  d'épingle,  un  pois  et  davantage),  elles  se  présentent 
sous  l'aspect  de  noyaux  jaunâtres;  elles  sont  entourées  d'une 
zone  périphérique  gélatineuse,  dans  laquelle  le  tissu  con- 
jonctif  hyperplasié  et  infiltré  de  petites  cellules  sépare  les 
éléments  du  rein.  Cette  partie  est  grisAtre,  transparente  à 
l'œil  nu,  entourée  elle-même  d'une  autre  zone  congestive 
qui  la  sépare  des  éléments  normaux  du  parenchyme. 

Dans  un  cas  très  net  examiné  par  Cornil  et  rapporté  dans 
le  mémoire  de  Mauriac,  les  gommes  du  rein  coïncidaient 
avec  une  altération  amyloïde  de  cet  organe  et  avec  des 
gommes  du  foie  :  «  Les  gommes  du  rein,  assez  nombreuses, 
au  nombre  d'une  vingtaine,  isolées  ou  groupées  en  forme 
d'étoiles,  ayant  le  volume  d'un  grain  de  chènevis  ou  d'un 
petit  pois,  étaient  très  caractéristiques  à  l'œil  nu,  par  leur 
coque  fibreuse,  par  leur  dégénérescence  caséeusc  et  par  leur 
dureté.  Elles  siégeaient  toutes  dans  la  substance  corticale. 
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Examinées  à  un  faible  grossissement,  ces  nodosités  mon- 
traient une  partie  périphérique  transparente  et  une  partie 
centrale  opaque  et  caséeuse.  La  néoformation  consistait  en 
tissu  conjonetif  embryonnaire  développé  aux  dépens  des 
cloisons  fibreuses  préexistantes  du  rein,  si  bien  que  quelques 
glomérules  de  Malpighi  se  reconnaissaient  très  facilement 
de  distance  en  distance,  soit  au  milieu  du  tissu  fibreux 
préexistant,  soit  au  milieu  de  la  zone  corticale  caséeuse  de 
ces  tumeurs.  Dans  la  zone  périphérique,  le  tissu  conjonetil 
embryonnaire  nouveau  entourait  les  tubes  urinifères  encore 
visibles,  mais  atrophiés;  le  tissu  de  la  gomme  rénale  ne  dif- 
férait en  rien  de  celui  de  la  gomme  du  foie  observée  dans 
le  môme  fait.  »  (Gornil.) 

On  ne  confondra  pas  la  gomme  du  rein  avec  le  tubercu/e 
ou  l'infarctus  hémorragique  du  même  organe.  Les  tuber- 
cules coexistent  avec  des  granulations  grises  dans  les  pou- 
mons, et  ils  envahissent  les  reins  du  sommet  à  la  base  des 
pyramides;  de  plus,  dans  le  foyer  tuberculeux,  il  y  a  fusion 
assez  complète  du  néoplasme  tuberculeux  avec  le  tissu  rénal, 
et  quelquefois  ramollissement  diffluent  des  parties  centrales. 

Les  infarctus  sont  brunAtresou  violacés,  et  au  microscope 
apparaissent  comme  constitués  par  des  globules  sanguins  en 
voie  de  régression,  et  par  les  éléments  propres  du  rein  plus 
ou  moins  dissociés  cl  altérés  (Mauriac). 

La  gomme,  à  l'examen  microscopique,  présente  une  masse 
opaque  et  caséeuse,  jaunâtre;  on  peut  rencontrer  également 
dans  le  rein  la  gomme  suppuréc. 

La  symptomalologie  des  gommes  du  rein  est  nulle  et  ces 
lésions  ne  sont  habituellement  découvertes  qu'à  l'examen 
nécroseopique. 
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ARTICLE  V 

MANIFESTATIONS  RÉNALES  DE  LA  SYPHILIS  HÉRÉDITAIRE 

La  syphilis  rénale  des  nouveau-nés  passe  le  plus  sou- 
vent inaperçue;  en  effet,  l'œdème  peut  exister  sans  lésion 
rénale,  et  d'autre  part  l'albuminurie  est  un  symptôme  de 
l'athrepsie.  Cependant,  différents  auteurs  ont  mentionné  des 
altérations  rénales  constatées  à  l'autopsie  et  qui  paraissent 
devoir  être  rapportées  à  la  syphilis.  D'autres  ont  pu  obte- 
nir, parle  traitement  spécifique,  la  guérisonde  l'œdème  et  de 
l'albuminurie  développés  chez  des  enfants  atteints  de  syphi- 
lis héréditaire. 

Ces  lésions  rénales  consisteraient  essentiellement  dans 
Thyperplasie  du  tissu  conjonctif,  déterminant  la  sclérose  ou 
des  tumeurs  gommeuses. 

Klebs,  Béer,  Wirchow  ont  trouvé  à  plusieurs  reprises  les 
reins  sclérosés.  Lancereaux  a  constaté  dans  un  cas  «  l'épais- 
sissement  de  la  trame  conjonctive  et  une  altération  granulo- 
graisscusc  des  cellules  épilhélialcs  ».  Klebs,  Parrot,  ont  ren- 
contré dans  le  rein  des  gommes  nettement  caractérisées. 

Negel  a  examiné  les  reins  d'enfants  syphilitiques  prove- 
nant du  service  du  professeur  Parrot;  il  a  trouvé  deux  fois 
une  atrophie  des  glomérules  sous  leur  capsule  et  transfor- 
mation fibreuse.  Dans  un  autre  cas,  il  a  constaté  la  présence 
«  autour  des  grandes  artères,  et  surtout  dans  les  grands 
espaces,  du  tissu  conjonctif  adulte  qui  est  caractéristique  de 
la  syphilis  héréditaire.  La  structure  des  artères  paraissait 
normale,  t 

Les  manifestations  rénales  de  la  syphilis  héréditaire  sont 
le  plus  souvent  méconnues  chez  les  nouveau-nés.  L'atten- 
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lion,  en  effet,  est  bien  plutôt  appelée  sur  les  manifestations 
cutanées,  osseuses,  qui  peuvent  exister  simultanément.  Si, 
d'autre  part,  les  symptômes  dus  à  l'affection  rénale  existent 
seuls,  ils  sont  le  plus  souvent  rapportés  à  une  autre  cause  : 
œdème  des  nouveau-nés,  athrepsie,  etc. 

La  nature  de  la  maladie  reconnue,  il  faudrait  recourir  de 
suite  au  traitement  spécifique. 

Eniin,  dans  une  dernière  catégorie  de  faits,  on  peut  voir 
survenir,  à  l'époque  de  la  puberté  ou  même  chez  un  adulte, 
une  néphrite  syphilitique  qui  serait  sous  la  dépendance  d'une 
syphilis  héréditaire  se  manifestant  tardivement  (Obs.  de 
Cowpland). 
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CHAPITRE  XIII 

TUBERCULOSE  RÉNALE 


$  V.  —  Généralisa 

Iïowship,  Rayer,  Gruveilhier  sont  les  premiers  qui  aient 
démontré  l'existence  dans  les  reins  des  granulations  grises 
et  des  tubercules  crus.  Rilliet  etBarthez,plus  tard,  ont  mon- 
tré la  fréquence  des  granulations  chez  les  enfants  qui  sont 
enlevés  par  la  granulie.  Enfin,  les  belles  recherches  faites  en 
Fi  ance  établirent  la  nature  commune  de  ces  lésions  et  de 
ces  grosses  masses  caséeuses  qui  déterminent  parfois  de 
vastes  excavations  dans  l'organe. 

Plus  récemment,  on  s'est  demandé  comment  pouvait  se 
faire  cette  localisation  de  la  tuberculose  sur  le  rein  :  après 
les  travaux  de  Dolbeau  et  Guyon,  on  attribua  la  tuberculose 
rénale  à  l'envahissement  ascendant,  et  se  produisant  consé- 
cutivement à  une  tuberculose  primitive  de  l'urètre,  de  la 
prostate  ou  de  la  vessie.  Mais  divers  auteurs,  entre  autres 
Rayer,  Rokitansky,  Cornil,  Lecorché,  rencontrèrent,  dans  des 
autopsies,  des  tubercules  rénaux  chez  des  individus  n'ayant 
présenté  aucun  phénomène  clinique  du  côté  des  voies  uri- 
naires,  ou  bien  des  tubercules  rénaux  manifestement  d'an- 
cienne date,  en  même  temps  que  des  tubercules  récents  des 
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voies  urinaires;  force  fut  donc  d'admettre  que  la  propaga- 
tion ne  se  faisait  pas  toujours  de  bas  en  haut,  mais  pouvait 
parfois  se  faire  aussi  dans  le  sens  inverse.  Tapret,  dans  son 
remarquable  travail,  se  déclare  partisan  de  ces  deux  modes 
de  propagation.  Plusieurs  auteurs  admettent  actuellement 
que  la  tuberculose  est  d'ordinaire  d'abord  rénale,  pour  se 
propager  ensuite  de  haut  en  bas  ;  telle  est  l'opinion  de  Corn  il 
et  Brault,  telle  parait  être  aussi  l'opinion  de  Brissaud,  auquel 
nous  empruntons  divers  détails  de  cet  historique  (Gazelle 
hebd,t  1886,  n°29). 

Il  semble  encore  prématuré  de  se  prononcer  d'une  façon 
définive  sur  cette  question. 

La  tuberculose  en  voie  d'évolution  dans  l'organisme  peut 
déterminer  sur  les  reins  des  lésions  variées  :  soit  dégénéra- 
tives  (dégénérescences  amyloïdes,  graisseuses),  soit  inflam- 
matoires (néphrite  diffuse  avec  prédominance  des  lésions 
dégénératives,  etc.);  aussi  l'albuminurie  est-elle  un  sym- 
ptôme fréquent  à  une  certaine  période  de  la  maladie;  mais, 
de  plus,  le  tubercule  bacillaire  peut  se  fixer  et  se  développer 
dans  le  tissu  rénal  sous  ses  formes  variées  et  avec  ses  dif- 
férentes modifications  :  tubercules  miliaires,  infiltration, 
dégénérescence  caséeuse,  cavernes.  Nous  étudierons,  dans  ce 
chapitre,  ces  modalités  diverses  par  lesquelles  peut  se  ma- 
nifester dans  le  rein  le  micro-organisme  de  Koch. 

§  2.  —  An«tomle  pathologique 

Cette  tuberculose  rénale  peut  survenir  dans  plusieurs 
circonstances.  Tout  d'abord,  elle  peut  se  développer  dans  le 
rein  au  même  titre  que  dans  les  méninges  et  les  poumons, 
et  cela  simultanément  ;  elle  est  alors  généralisée  dès  l'ori- 
gine (phtisie  aiguë);  ou  bien  elle  apparaît  dans  le  cours  de 
la  tuberculose  des  poumons  ou  d'autres  organes;  les  reins 
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sont  alors  envahis  par  le  système  circulatoire;  ou  elle  est  con- 
sécutive à  des  altérations  de  même  nature  ayant  envahi  suc- 
cessivement les  organes  urinaires  :  vessie,  uretères,  de  has 
en  haut  jusqu'au  parenchyme;  néphrite  tuberculeuse  ascen- 
dante (cette  forme  est  surtout  fréquente  chez  les  jeunes 
sujets).  Enfin,  quelquefois,  elle  débute  primitivement  par  le 
rein  lui-même,  pour  se  disséminer  ensuite  vers  les  organes 
urinaires  ou  génitaux.  La  tuberculose  urinaire  peut  rester 
isolée  jusqu'à  la  fin  (Rosenstein,  Israël).  Enfin,  elle  peut  évo- 
luer sans  la  moindre  lésion  tuberculeuse  desorganes  génitaux. 

1"  Forme  aiguë.  —  La  tuberculose  miliaire  aiguë  atteint 
quelquefois  l'adulte,  mais  dans  la  plupart  des  cas,  on  l'ob- 
serve chez  les  enfants,  comme  l'ont  démontré  Riiliet  et 
Barthez. 

Cette  forme  a,  en  clinique,  une  importance  secondaire;  en 
effet,  la  présence  de  ces  tubercules  miliaires  dans  le  paren- 
chyme des  reins  ne  modifie  pas  la  symptomatologie  de  la 
t  uberculose  aiguë,  et  les  symptômes  particuliers  à  la  locali- 
sation rénale  se  confondent  avec  les  manifestations  de  l'af- 
fection principale.  Disons  seulement  que  Rosenstein  aurait 
observé  de  Fanurie  chez  les  enfants  à  l'autopsie  desquels  les 
reins  étaient  parsemés  de  tubercules  miliaires.  Nous  allons 
étudier  dans  un  instant  ce  qui  a  trait  au  développement  du 
tubercule  dans  le  rein. 

2°  Forme  chronique.  —  a.  Lésions  macroscopiques.  —  Le 
rein  tuberculeux  peut  avoir  conservé  l'apparence  normale, 
plus  souvent  il  est  augmenté  de  volume;  enfin,  il  peut  deve- 
nir énorme,  ce  qui  tiendrait  principalement  aux  obstacles 
mécaniques  s'opposanl  au  cours  de  l'urine  (Tapret). 

La  surface  est  régulière,  ou  présente  des  inégalités  lors- 
quelle  est  tapissée  de  masses  tuberculeuses.  Si  Ton  pratique 
une  coupe  sur  un  rein  ainsi  altéré,  on  constate  que  son  pa- 
renchyme est  envahi  par  les  tubercules,  qui  sont  isolés  ou 
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agglomérés  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  formant  ainsi 
des  masses  blanchâtres  de  dimensions  variables  disséminées 
dans  le  tissu  rénal  ;  enfin  l'organe  peut  être  comme  infiltré 
parla  même  matière,  qui  occupe  une  portion  du  rein  quel- 
quefois considérable. 

Ces  amas  tuberculeux  se  présentent  d'ailleurs  avec  leurs 
caractères  ordinaires. 

Les  pyramides  et  la  substance  corticale  subissent  l'envahis- 
sement. La  muqueuse  des  calices  et  du  bassinet  est,  elle 
aussi^  atteinte  par  l'altération  et  infiltrée  de  tubercules  mi- 
liaires,  d'où  un  catarrhe  (pyélite  de  nature  tuberculeuse)  qui 
ajoute  ses  symptômes  à  ceux  de  la  maladie  spécifique. 

Que  vont  devenir  ces  tubercules  ou  ces  masses  tubercu- 
leuses dans  le  rein?  Ils  subissent  les  mêmes  transformations 
que  partout  ailleurs  ;  ils  se  ramollissent,  et  forment  ainsi  de 
véritables  cavernes  de  petit  volume  d'abord,  puis  plus  con- 
sidérables, et  remplies  d'une  matière  caséeuse,  puriforme, 
de  consistance  variable.  La  surface  du  rein  devient  inégale, 
bosselée,  la  capsule  s'épaissit,  et  l'épaississement  est  surtout 
marqué  au  niveau  des  foyers  superficiels. 

Lancereaux  considère  comme  la  forme  de  beaucoup  la  plus 
importante  celle  où  les  altérations  tuberculeuses  envahissent 
les  organes  urinaires  successivement  et  de  bas  en  haut, 
l'urètre,  la  vessie,  l'uretère,  et  enfin  le  rein.  Dans  ces  cas, 
«  de  la  muqueuse  des  bassinets,  l'altération  tuberculeuse 
s'étendrait  à  la  substance  rénale,  envahirait  du  sommet  à 
la  base  les  pyramides  de  Malpighi,  puis  enfin  la  substance 
corticale.  Les  pyramides,  tuméfiées  et  rougeâtres  à  leur 
sommet,  prennent  bientôt  une  teinte  opaque  blanchâtre,  duc 
à  l'agglomération  des  masses  tuberculeuses,  puis  ces  masses 
se  ramollissent  et  s'ulcèrent  de  telle  sorte,  qu'il  vient  un  mo- 
ment où  le  rein  sectionné  apparaît  comme  formé  d'un  plus 
ou  moins  grand  nombre  de  loges,  » 
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Dans  ces  cas,  le  réinsérait  volumineux,  quelquefois  doublé 
de  volume,  inégal,  rempli  de  kystes  caséeux qui  apparaissent 
parfois  sur  la  surface  violacée  de  l'organe;  à  un  certain 
moment,  ces  foyers  se  vident  dans  le  bassinet  dilaté,  et  leurs 
parois  apparaissent  formées  par  les  colonnes  de  Berlin  et  la 
substance  corticale  simplement  granuleuse. 

Ainsi  donc,  dans  tous  ces  cas,  il  arrivera  un  moment  où 
l'on  trouvera  dans  le  rein  de  véritables  cavernes  d'origine 
tuberculeuse,  dont  les  dimensions  varieront  d'un  grain  de 
millet  à  celle  d'un  gros  marron  et  davantage  encore.  Les 
dépôts  caséeux  seraient,  d'après  Tapret,  presque  toujours 
enfermés  dans  une  espèce  de  coque  absolument  indépen- 
dante, et  celle-ci  serait  entourée  d'une  zone  inflammatoire 
et  accompagnée  d'une  diminution  de  la  consistance  du  pa- 
renchyme rénal  ;  parfois  des  granulations  confluentes  infil- 
trent l'intervalle  des  cavernes.  Leur  contenu  en  imposerait 
souvent  pour  un  abcès  (Lancereaux),  si  l'on  n'avait  soin  de 
pratiquer  l'examen  microscopique. 

Quoi  qu'il  en  soit,  ces  noyaux  caséeux  se  ramollissent  au 
centre  en  même  temps  qu'ils  s'étendent  parfois  à  la  péri- 
phérie, de  telle  sorte  que  Ton  peut  trouver  un  des  reins  réduit 
à  un  véritable  sac,  limité  par  une  paroi  épaisse,  et  conte- 
nant dans  son  intérieur  une  bouillie  caséeuse  traversée  par 
des  brides  conjonctives,  traces  des  cônes  médullaires.  Dans 
certains  cas,  l'urètre  s'oblitère  et  le  foyer  se  trouve  abso- 
lument isolé. 

Ainsi  donc,  nous  l'avons  vu,  il  s'agit  ici  d'une  lésion  évo- 
luant comme  le  fait  unepneumonie  caséeuse.  Pour  la  plupart 
des  auteurs  (Howship,  Rayer,  Maréchal,  Craigie,  Pasquel, 
Ammon,  et  plus  récemment  Lecorché,  Lancereaux,  Tapret), 
le  fait  n'est  pas  douteux  :  il  s'agit  bien  là  d'un  processus 
d'origine  tuberculeuse,  et  les  foyers  caséeux  dérivent  des 
tubercules  miliaires.  Pour  Ebstein,  au  contraire,  le  mode 
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d'origine  serait  lout  autre  ;  cet  auteur  distingue  les  vrais 
tubercules,  qu'on  rencontre  dans  le  rein  accidentellement 
dans  les  cas  de  tuberculose  miliaire  aiguë  généralisée,  de  la 
dégénérescence  caséeuse,  qu'il  désigne  sous  le  nom  de 
phtisie  rénale,  et  qui  est  un  des  modes  de  terminaison  de 
l'inflammation  chronique  ;  mais  il  se  refuse  à  admettre  que 
jamais  ces  loyers  easéeux  puissent  résulter  de  tubercules 
miliaires  agglomérés  ayanl  subi  la  dégénérescence  caséeuse. 

b.  Examen  histologique.  —  En  examinant  au  microscope 
des  coupes  de  granulations  récentes,  on  constate,  d'après 
Cornil  et  Rrault,  que  les  îlots  sont  formés  de  petites  cellules 
infiltrées  dans  les  cloisons  fibreuses  intercanalieulaires  et 
dans  le  tissu  qui  entoure  la  capsule  des  glomérules,  que  les 
canalicules  présentent  des  cellules  troubles  et  atrophiées.  Le 
centre  de  la  granulation  se  transforme  bientôt  en  amas  de 
petites  cellules,  au  milieu  desquelles  on  trouve  des  cellules 
géantes;  les  vaisseaux  sont  oblitérés  parla  fibrine.  Dans  les 
tissus  tuberculeux,  les  vaisseaux  des  glomérules  deviennent 
imperméables  au  sang;  les  masses,  plus  considérables,  pré- 
sentent les  altérations  de  la  dégénérescence  caséeuse.  Le  pa- 
renchyme rénal  qui  entoure  les  masses  caséeuses  présente  le 
plus  ordinairement  une  zone  de  sclérose,  entourée  elle-même 
par  de  la  congestion. 

«  Les  bacilles  de  Koch  existent  presque  toujours  en  nom- 
bre plus  ou  moins  considérable  dans  les  petits  tubercules 
opaques  et  jaunâtres  peu  anciens  du  parenchyme  rénal.  Sur 
les  coupes  du  tissu  rénal  qui  passent  à  travers  ces  granula- 
tions, les  bacilles  se  montrent  disposés  comme  ils  le  sonl 
généralement,  dans  la  paroi  souvent  hyaline  des  vaisseaux  cl 
à  leur  pourtour,  dans  le  tissu  devenu  easéeux,  dans  les 
feules  ou  pertes  de  substance  de  ce  tissu  ;  ils  sont  assez  nom- 
breux aussi  à  la  limite  de  la  portion  easéifiée,  à  la  circonfé- 
rence de  la  granulation,  dans  le  tissu  embryonnaire,  dans 
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les  cellules  géantes,  et  quelquefois  aussi  dans  la  cavité  des 
tiihuli  altérés.  Les  bacilles  sont  plus  rares  dans  les  nodules 
ou  masses  ea<éeuses  anciennes  de  la  tuberculose  infiltrée,  et 
peuvent  même  manquer  complètement.  On  en  trouve  cepen- 
dant à  leur  limite  et  au  niveau  des  ulcérations  du  bassinet  et 
des  calices.  »  (Cornil  et  Urault.) 

Dans  sa  thèse  de  doctorat,  notre  excellent  élève  et  ami 
R.  Durand-Fardel  (1880)  a  recherché  quel  était,  dans  le  pa- 
renchyme rénal  le  premier  centre  d'évolution  de  la  granu- 
lation tuberculeuse,  et  a  étudié  la  granulation  miliaire  au 
point  de  vue  microscopique,  histologiqueet  bactériologique. 

Au  point  de  vue  macroscopique,  confirmant  en  cela  les 
données  antérieures,  il  a  constaté  que  dans  la  tubercu- 
lose rapide  généralisée,  les  granulations  transparentes  ou 
jaunâtres  apparaîtraient  disséminées  dans  la  substance  cor- 
ticale, ou  sous  l'aspect  de  masses  pyramidales  à  base  super- 
ficielle, ou  enfin  masses  blanchâtres  régulières  ou  mon  il  i- 
formes,  perpendiculaires  *à  la  surface  du  rein,  et  occupant 
la  substance  corticale  située  entre  les  pyramides  de  Ferrein. 
En  un  mot,  elles  siégeraient  dans  la  région  corticale  où 
sont  situées  les  dernières  ramifications  vasculaircs  et  les 
glomérules. 

Examinée  au  microscope,  la  disposition  des  granulations 
apparaît  encore  plus  nettement  sur  une  des  figures  adjointes 
à  la  thèse  de  Durand-Fardel,  on  voit  que  la  région  envahie 
par  le  tubercule  occupe  exactement  le  territoire  de  distribu- 
tion d'une  artère  droite  intermédiaire  à  deux  pyramides  de 
Ferrein;  et  il  conclut  de  l'examen  de  ses  préparations,  que 
les  îlots  primitifs  sont  développés  autour  des  vaisseaux  et 
principalement  des  glomérules.  (Voy.  pl.  I.) 

Cornil  et  Brault,  Durand-Fardel  ont  observé  qu'il  s'agit 
au  début  plutôt  d'une  périglomérulite  que  d'une  gloméru 
lite  proprement  dite.  Quant  aux  bacilles  tuberculeux,  ils  ont 
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été  vus  dans  le  rein  par  Koeli,  Wasener,  Cornil  et  Draull, 
Cornil  et  Babès,  Durand-Fardel. 

Les  bacilles  seraient  situés  de  préférence,  au  début,  à  la 
surface  des  anses  glomérulaires  et  dans  les  artères  affé- 
rentes; plus  tard,  on  les  trouve  dans  les  tubes  et  dans  les 
infiltrations  tuberculeuses  périglomérulaires. 

Durand-Fardel  a  fait  usage  du  rubinen  remplacement  de 
la  fuchsine  dans  ses  examens,  et  dans  diverses  préparations 
provenant  d'un  rein  tuberculeux,  il  a  été  assez  heureux  pour 
constater  les  phases  successives  de  l'évolution  tuberculeuse 
dans  le  rein.  11  a  vu  des  vaisseaux  sanguins  bourrés  de  ba- 
cilles au  milieu  d'un  parenchyme  rénal  sain;  autre  part,  les 
vaisseaux  sanguins  étaient  oblitérés  par  des  niasses  de 
bacilles  ayant  formé  embolie  et  par  un  thrombus  résultant 
de  l'irritation  des  parois  vasculaires  par  l'agent  infectieux 
^Pl.  I,  fig.  4).  Ces  vaisseaux  étaient  entourés  d'un  manchon 
périvasculaire  d'éléments  embryonnaires,  au  milieu  desquels 
on  distinguait  un  grand  nombre  de  bacilles  ;  autre  part  encore, 
le  glomérule  présentait,  en  plus,  des  traces  de  glomérulite, 
mais  sans  trace  de  follicule  tuberculeux  (Pl.  l,fig.  5);  enfin, 
dans  un  autre  endroit  apparaissait  nettement  un  follicule 
tuberculeux  périglomérulaire  (Pl.  I,  fig.  6). 

Ainsi  se  trouve  confirmée  la  théorie  de  l'infection  des 
reins  par  la  voie  circulatoire.  Les  bacilles,  arrivés  dans  le 
rein,  s'arrêtent  de  préférence  dans  les  artères  afférentes  et 
surtout  dans  les  glomérules,  en  raison  des  éperons,  anfrac- 
tuosités  que  présentent  les  capillaires  divisés  et  anastomo- 
sés; ils  s'arrêtent  là,  prolifèrent,  traversent  la  paroi  des 
capillaires  en  produisant  de  la  glomérulite,  et  on  peut,  plus 
tard,  les  retrouver  dans  les  tubes,  où  ils  produisent  des  in- 
flammations épithéliales,  et  dans  l'urine. 

Quant  à  la  présence  des  bacilles  autour  de  la  capsule  de 
Bowmann,  on  l'explique  en  supposant  que  les  microbes 
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s'introduisent  dans  le  tissu  conjonctif  péricapsulaire  au  ni- 
veau du  pédicule  glomérulaire,  en  traversant  la  paroi  des 
artères  afférentes  ;  ou  bien  en  supposant  que  le  sang  des 
vaisseaux  afférents,  chargé  de  bacilles,  s'engage  dans  les 
fins  capillaires  anastomosés,  dans  les  parois  des  tubes  et  les 
espaces  conjonctifs  qui  entourent  immédiatement  la  capsule 
glomérulaire.  » 

Telles  sont  les  altérations  du  rein  dues  à  la  présence  du 
tubercule  bacillaire.  Mais  celles-ci  sont  le  plus  souvent  éten- 
dues aux  autres  parties  des  organes  urinaires,  et  Lancereaux 
en  a  donné  une  description  très  complète.  On  trouve,  sur 
toute  l'étendue  de  la  muqueuse,  des  granulations  tubercu- 
leuses disséminées  par  groupes  ou  des  ulcérations  consécu- 
tives. La  muqueuse  de  la  vessie,  principalement  au  niveau 
du  bas-fond  ou  du  col,  présente  des  granulations  grisâtres 
ou  jaunâtres,  isolées  ou  réunies  en  plaques,  développées 
dans  le  tissu  sous-muqueux  ;  quelquefois  môme  on  y  trouve 
des  ulcérations  qui  ont  dans  certains  cas  (Mosler)  établi  une 
communication  avec  le  rectum  ou  le  vagin.  On  retrouve  ces 
lésions  sur  les  parties  profondes  de  l'urètre,  mais  surtout 
sur  l'uretère,  le  bassinet,  les  calices,  dont  les  parois  sont 
épaissies  et  dilatées. 

Le  point  de  départ  de  la  lésion  caséeuse  pourrait  être  les 
organes  génitaux  :  chez  l'homme,  le  testicule,  la  prostate; 
chez  la  femme,  les  trompes  de  Faliope,  plus  rarement  les 
ovaires.  Mais  les  organes  génitaux  sont  parfois  absolument 
indemnes  (cas  de  Jaccoud,  Clinique  médicale,  1887). 

Enfin,  l'affection  coïncide  souvent  avec  une  autre  locali- 
sation dans  un  point  quelconque  de  l'organisme  :  les  pou- 
mons, parfois  l'intestin. 

La  tuberculose  rénale  atteint  d'habitude  les  deux  reins, 
et  alors  l'un  des  deux  présente  toujours  des  altérations  plus 
prononcées  que  celui  du  côté  opposé;  mais  il  peut  se  faire 

LABADIE-LAGRAVE.  If.  —  63 


Digitized  by  Google 


WA  MALADIES  DES  REINS. 

qu'il  n'y  ait  jusqu'à  la  fin  qu'un  seul  rein  envahi  (cas  de 
Solier,  Chauffard,  Dittel,  Pousson,  Israël),  et  alors  c'est  le 
rein  gauche  qui  est  le  plus  souvent  atteint  (Rosenstein,  Jac- 
coud),  et  dans  la  proportion  de  7  contre  5,  d'après  Stein- 
thal.  L'organe  du  côté  opposé  subit  une  hypertrophie  com- 
pensatrice. 

Enfin,  il  semble,  dit  Taprct,  que  la  suractivité  fonction- 
nelle qui  lui  a  été  imprimée  par  la  destruction  de  son  con- 
génère, retentit  en  même  temps  sur  sa  nutrition.  Dans  un 
cas,  rapporté  par  Chavasse,  H  y  avait  dégénérescence  tuber- 
culeuse d'un  côté  et  néphrite  de  l'autre. 

Dans  les  tuberculoses  ascendantes,  les  lésions  débutent 
en  général  par  le  sommet  des  pyramides,  qu'elles  creusent 
petit  à  petit  en  s'étendant  vers  la  substance  corticale.  «  Il  se 
forme  d'abord,  dit  Barette,  de  petits  foyers  disséminés,  plus 
ou  moins  nombreux,  quelquefois  seulement  deux  ou  trois, 
puis  ils  grandissent  petit  à  petit,  et,  à  un  moment  donné,  le 
rein  semble  être  creusé  régulièrement  par  des  alvéoles 
d'abeilles,  pleines  de  pus  ou  de  matière  caséeuse.  » 

Les  cloisons  se  détruisent  et  les  foyers  se  réunissent  pour 
former  une  cavité  unique;  et  si  l'uretère  s'oblitère,  le  rein 
prend  l'aspect  d'une  grande  poche  cloisonnée  remplie  de 
pus  grumeleux. 

Plus  tard,  on  ne  peut  plus  trouver  que  des  dépôts  caséeux 
plus  ou  moins  nombreux  et  disséminés  dans  le  rein,  quel- 
quefois même  des  dépôts  d'une  consistance  pierreuse. 

Dans  le  cas  de  tuberculose  rénale  ascendante,  la  lésion  est 
le  plus  souvent  bilatérale;  Lebec,  Jean,  Israël  ont  cité  des 
cas  où  un  seul  rein  était  atteint. 
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§  3 .  —  Symptômes. 

Dans  le  cas  de  phtisie  aiguë  ou  lorsque  les  lésions  sont, 
encore  bornées  à  la  présence  de  quelques  tubercules,  le 
début  de  la  maladie  est  complètement  ignoré  :  dans  le  pre- 
mier cas,  à  cause  de  la  gravité  de  la  maladie  générale  qui 
masque  les  manifestations  de  deuxième  ordre  ;  dans  l'autre 
cas,  parce  que  les  malades  ne  se  plaignent  pas  encore;  et  en 
effet,  comme  le  fait  remarquer  Tapret,  ceux-ci  n'appellent 
l'attention  du  médecin  sur  la  complication  des  organes  uri- 
naires  que  lorsqu'ils  sont  pris  d'hématurie  ou  de  pyurie. 

Le  début  est  donc  le  plus  ordinairement  insidieux,  à  moins 
que  l'altération  tuberculeuse  bien  constatée  des  organes 
voisins  ne  vienne  mettre  sur  la  voie  du  diagnostic.  Et  cepen- 
dant, dès  l'origine,  l'emploi  du  microscope  peut  déceler  la 
nature  de  l'affection,  en  montrant  dans  les  urines  le  corps  du 

■ 

délit,  le  bacille  tuberculeux. 

La  tuberculose  rénale  sera  plus  facilement  reconnue  si 
elle  survient  secondairement,  soit  après  une  manifestation 
de  même  nature  du  côté  des  organes  génitaux,  soit  dans  le 
cours  de  la  phtisie  pulmonaire.  Dans  le  premier  cas,  l'état 
de  la  prostate,  des  vésicules  séminales,  les  troubles  vésicaux 
ou  urélraux,  auront  dès  longtemps  appelé  l'attention  sur 
l'appareil  urinaire;  dans  le  deuxième  cas,  la  tuberculose 
rénale  aura  été  précédée  des  signes  habituels  de  la  localisa- 
tion pulmonaire. 

Ainsi  donc,  l'altération  des  reins  peut  se  manifester  dans 
des  conditions  très  diverses,  et  être  précédée  des  symptômes 
propres  à  l'affection  primordiale.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  tu- 
berculose rénale,  une  fois  déclarée,  évolue  avec  lenteur,  et 
en  suivant  en  quelque  sorte  la  marche  des  manifestations 
bacillaires. 
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Le  malade  éprouve  au  début  des  envies  fréquenleset  pres- 
santes d'uriner  ;  il  y  a  longtemps  de  la  polyurie,  celle-ci  est 
passagère  ou  sous  forme  d'accès,  puis  peu  à  peu  la  quantité 
des  urines  émises  diminue  au  fur  et  à  mesure  que  la  dégé- 
nérescence amène  la  destruction  du  parenchyme,  et  devient 
bientôt  moindre  qu'à  l'état  normal.  La  lésion  peut  s'annoncer 
par  une  albuminurie  passagère  (Lala,  Magnan). 

A  un  certain  moment  (période  de  ramollissement),  on  voit 
survenir  des  hématuries  qui  cessent  généralement  à  une 
période  plus  avancée.  Parfois  le  sang  apparaît  dans  les  urines 
dès  le  début;  cet  accident  est  le  pendant  de  l'hémoptysie  ini- 
tiale dans  la  tuberculose  du  poumon  (Brissaud);  la  quantité 
du  sang  est  toujours  assez  abondante.  L'accident  se  produit 
de  préférence  le  malin.  Dans  la  tuberculose  rénale,  l'hémor- 
ragie est  passagère,  contrairement  à  ces  hémorragies  persis- 
tantes des  tuberculoses  vésicales;  point  important  pour  le 
diagnostic. 

Nous  avons  vu,  à  l'anatomie  pathologique,  qu'il  y  a  ulcéra- 
tion de  la  muqueuse,  et,  en  fait,  l'affection  se  manifeste  par- 
fois par  les  signes  d'une  inflammation  ulcéreuse  des  voies 
urinaires. 

Les  urines  peuvent  être  sanguinolentes  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long;  plus  tard  elles  renferment  du  pus;  et 
la  quantité  de  pus,  de  sang  et  de  mucus  peut  être  assez  con- 
sidérable pour  produire  des  troubles  de  la  miction  (Wood), 
et  même,  lorsque  les  uretères  altérés  tendent  à  se  rétrécir  et 
à  s'obstruer,  on  peut  voir  survenir  des  douleurs  en  tout 
semblables  aux  coliques  néphrétiques,  dont  elles  recon- 
naissent d'ailleurs  le  même  mécanisme  (obstacle  méca- 
nique). 

Les  urines  sont  troubles  et  décolorées,  et  ne  s'éclaircissent 
pas  quand  bien  même  on  les  filtre,  et  quand  la  dégénéres- 
cence caséeuse  n'a  pas  envahi  la  vessie,  elles  conservent, 
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malgré  la  purulence,  une  réaction  acide,  signe  d'une  grande 
valeur  pour  indiquer  le  siège  de  la  lésion.  Si  on  recueille  les 
urines,  et  qu'on  y  ajoute  de  l'acide  nitrique  ou  qu'on  les 
traite  par  la  chaleur,  on  détermine  la  coagulation  de  l'albu- 
mine renfermée  dans  le  pus.  Si  on  les  laisse  déposer,  elles 
abandonnent  au  fond  du  verre  des  sédiments  abondants, 
dans  lesquels  on  trouve  au  microscope  des  globules  rouges, 
des  globules  de  pus,  des  cristaux  de  phosphate  de  chaux,  des 
détritus  caséeux,  des  cellules  épithéliales  provenant  du  revê- 
tement des  voies  urinaires,  et  enfin,  quand  la  muqueuse, 
envahie  par  le  tubercule,  commence  à  se  détruire,  des  fibres 
élastiques  et  des  fragments  de  tissu  conjonctif,  débris  de 
cette  muqueuse  ulcérée.  Le  professeur  Guyon  fait  remarquer 
que  dans  la  tuberculose  urinaire  générale,  lorsque  le  dépôt 
purulent  des  urines  est  très  abondant,  c'est  qu'il  est  de  pro- 
venance rénale  et  non  vésicale. 

Comment  expliquer  la  présence  de  l'albumine  dans  la 
tuberculose  rénale?  Elle  trouve  aisément  sa  raison  d'être 
lorsqu'il  y  a  du  pus  ou  du  sang  dans  le  liquide  ;  de  même  aussi 
dans  la  granulie  avec  localisation  rénale  :  elle  apparaît  alors 
comme  signe  de  la  néphrite  infectieuse.  Mais  dans  les  autres 
cas,  c'est-à-dire  dans  la  phtisie  rénale  proprement  dite,  elle 
serait  exceptionnelle,  comme  le  fait  remarquer  Brissaud. 
C'est  également  l'avis  de  Tapret,  de  Lacombe,  et  lorsqu'on 
observerait  ce  symptôme,  on  devrait  le  rapporter,  dit  Bris- 
saud, non  à  la  phtisie  rénale  proprement  dite,  mais  à  des 
lésions  concomitantes,  soit  par  exemple  aux  lésions  paren- 
chymateuses.  Cependant  P.  Legendre  et  Revilliod,  Cadet 
de  Gassicourt,  ont  observé  des  cas  où  l'albuminurie  sem- 
blait être  sous  la  dépendance  directe  de  la  tuberculose. 

Cet  examen  ne  démontre  jusqu'ici  qu'une  chose,  c'est 
qu'il  y  a  pyélo-néphrite  ulcéreuse.  Pourra-t-on  par  l'examen 
microscopique  déterminer  sa  nature?  Lebert  et  Vogel  affir 
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maient  que  l'origine  tuberculeuse  de  la  maladie  était  dé- 
montrée, lorsqu'on  trouvait  au  milieu  des  sédiments  des 
masses  caséeuses  insolubles  dans  l'acide  acétique,  et  attei- 
gnant jusqu'au  volume  d'une  tête  d'épingle.  Mais  le  seul 
signe  suffisant  et  pathognomonique  sera  la  présence  des 
bacilles  dans  les  urines.  Pour  les  trouver,  il  faut,  d'après 
Cornil  et  Brault,  choisir  les  grumeaux  et  les  parties  pu  ri- 
formes  de  Purine.  On  étale  une  goutte  de  cette  partie  de 
l'urine  sur  une  lamelle,  on  fait  sécher  rapidement  à  l'air, 
puis  on  colore  parla  liqueur  d'Ehrlich,  enfin  on  monte  avec 
le  baume  de  Canada.  Par  ce  procédé,  analogue  à  celui  qu'on 
emploie  pour  les  crachats,  on  reconnaît  facilement  la  pré- 
sence des  bacilles  ;  ceux-ci  ont  été  observés  dans  les  urines 
par  Lichtheim,  Babès,  Cornil,  Rosenslein.  — Babès  et  Cornil 
en  ont  donné  la  description.  Ils  se  présentent  avec  les  carac- 
tères habituellement  notés  dans  les  crachats,  soit  en  touffes, 
en  broussailles,  en  petits  faisceaux  irréguliers,  dans  lesquels 
les  biUonnets  sont  très  allongés  et  disposés  les  uns  par  rap- 
port aux  autres  dans  diverses  directions.  Quelquefois,  on 
verrait  une  cellule  lymphatique  ou  une  cellule  épithéliale 
sphéroïde  qui  contient  un  bacille,  mais  le  plus  souvent  ils 
n'ont  aucun  rapport  avec  les  cellules. 

Il  faut  remarquer  toutefois  que  la  présence  des  bacilles 
ne  peut  qu'indiquer  qu'il  y  a  tuberculose  d'un  point  quel- 
conque des  organes  urinaires,  de  la  vessie,  des  uretères 
aussi  bien  que  des  reins;  cette  constatation  faile  par  le  mi- 
croscope démontre  seulement  la  nature  de  la  maladie,  mais 
non  pas  son  siège. 

On  a  mentionné  aussi  des  phénomènes  douloureux  dans 
la  région  lombaire;  douleurs  spontanées,  vagues  et  paroxys- 
tiques, ou  bien  lancinantes,  gravatives,  exaspérées  par  la 
pression,  siégeant  d'un  seul  ou  des  deux  côtés,  mais  surtout  à 
gauche,  irradiant  du  côté  des  cuisses,  des  uretères,  et  dans 
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ce  dernier  cas,  présentant  parfois  tous  les  caractères  de  la 
colique  néphrétique.  Les  douleurs  lombaires  peuvent  man- 
quer; elles  seraient  très  fréquentes  d'après  Brissaud;  elles 
sont  parfois  assez  vives  pour  forcer  le  malade  à  se  tenir 
courbé  en  avant.  Ces  phénomènes  douloureux,  tantôt  per- 
manents, tantôt  intermittents,  peuvent  constituer  l'unique 
symptôme  pendant  des  mois,  et  présenter  une  telle  intensité 
qu'ils  rendent  tout  travail  impossible. 

Enfin,  on  peut  voir  survenir  dans  ces  cas  de  véritables 
coliques  néphrétiques,  déterminées  par  le  passage  de  coagu- 
lations sanguines.  Chez  un  malade  de  Dreyfus-Brissac,  des 
coliques  néphrétiques  répétées  furent,  pendant  un  mois,  la 
seule  manifestation  d'une  tuberculose  rénale. 

Nous  avons  signalé  l'augmentation  de  volume  des  reins  ; 
rarement  elle  est  appréciable  à  la  palpation  ou  à  la  percus- 
sion. On  a  cité  des  cas  pourtant  où  les  dimensions  étaient 
considérables  et  atteignaient  le  volume  d'une  tête  d'enfant. 
Dans  un  cas  rapporté  par  Jamin,  le  rein  remplissait  une 
partie  de  la  fosse  iliaque.  La  tuméfaction  peut  porter  sur 
l'uretère,  le  bassinet  et  les  calices,  qui  se  dilatent  par  obsta- 
cle mécanique  à  l'écoulement  des  urines.  Cette  tumeur  alors 
varie  parfois  d'un  moment  à  l'autre,  suivant  que  l'uretère  du 
côté  correspondant  se  trouve  perméable  ou  oblitéré  (Mosler)  : 
il  peut  survenir  également  des  changements  de  volume, 
suivant  que  le  foyer  casée ux  s'élimine  ou  non  au  dehors. 
L'œdème  est  inconstant,  il  peut  manquer  avec  des  lésions 
graves  du  rein,  ou  au  contraire  exister  avec  des  altérations 
légères.  Lancereaux,  Canac,  Jaccoud  (Leçons  cliniques, 
1887),  en  ont  rapporté  des  cas;  mais  on  observe  souvent 
l'œdème  cachectique. 

La  phtisie  rénale  s'accompagne  bientôt  d'un  mouvement 
fébrile,  avec  exacerbations  vespérales  et  sueurs  nocturnes, 
et  présentant  les  caractères  de  la  fièvre  hectique.  On  observe 
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aussi  des  troubles  des  fonctions  digestives  :  anorexie,  gas- 
tralgie, vomissements,  et  parfois  une  diarrhée  profuse  due 
au  développement  d'ulcérations  intestinales;  au  bout  d'un 
certain  temps,  de  l'amaigrissement,  de  la  pâleur,  de  l'éma- 
ciation.  La  physionomie,  dans  cet  état,  rappelle  assez  bien, 
dit  Lancereaux,  celle  de  la  lièvre  typhoïde;  il  y  a  stupeur, 
hésitation  dans  la  parole;  la  langue  devient  sèche  et  bril- 
lante. 

Ammon  a  signalé  le  cas  d'une  petite  fille  de  trois  ans  et 
demi,  chez  laquelle  la  phtisie  rénale  s'accompagna  de 
polyphagie. 

Les  foyers  rénaux  peuvent  s'ouvrir  dans  les  organes  du 
voisinage  :  s'ils  font  irruption  dans  le  gros  intestin,  les  ma- 
lades rendent  du  pus  dans  les  selles.  Lundberg  cite  le  fait 
curieux  d'un  foyer  semblable  qui  s'ouvrit  dans  le  péritoine; 
la  matière  épanchée  s'y  enkysta,  et  la  malade  vécut  encore 
dix-huit  mois. 

Enfin,  si  une  complication  ou  une  localisation  dans  un 
autre  point  de  la  tuberculose  ne  vient  pas  enlever  le  malade, 
celui-ci  peut  succomber  par  les  accidents  urémiques. 

Les  organes  génitaux  peuvent  resler  complètement  in- 
demnes. 

§  4.  —  Marche.  —  Dorée. 

L'affection,  dans  tous  les  autres  cas  que  dans  la  phtisie 
aiguë, évolue  lentement,  suivant  en  cela  la  marche  des  tuber- 
cules qui  la  spécialisent.  Elle  se  termine  par  la  mort,  et  le 
malade  succombe  dans  la  cachexie,  miné  par  la  fièvre  hec- 
tique, ou  bien  il  est  enlevé  par  la  généralisation  des  lésions 
tuberculeuses,  ou  parleurs  localisations  sur  les  poumons  ou 
la  vessie;  il  peut  être  enlevé  aussi  par  des  accidents  uré- 
miques à  forme  niéningitique  ou  comateuse;  ou  enfin 
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succomber  à  quelque  complication  fortuite  (péritonite,  etc.). 

La  durée  est  longue,  mais  diflicile  à  évaluer,  la  tubercu- 
lose rénale  restant  rarement  limitée  au  rein,  et  intéressant 
presque  toujours  simultanément  les  voies  urinaires  infé- 
rieures. Les  accidents  ultimes  peuvent  n'apparaître  qu'après 
des  mois,  ou  même  des  années.  La  tuberculose  peut  rester 
longtemps  limitée  au  rein  seul  ;  tel  est  le  cas  signalé  par 
Tapret,  où  elle  dura  plus  de  deux  ans. 

Le  pronostic  est  presque  toujours  fatal;  on  a  cité  des  cas 
de  guérison  lorsqu'un  seul  des  organes  est  affecté.  Lan- 
<ereaux  cite  des  cas  de  guérison  par  le  dépôt  de  matières 
minérales  dans  la  substance  caséeuse  et  enkystement  de 
celles-ci.  Bien  plus,  «  on  aurait  vu  le  rein  tout  entier  com- 
plètement détruit  et  converti  en  une  masse  calcaire  ». 
€ruveilhier,  Lebert  avaient  déjà  constaté  dans  des  nécropsies 
la  présence  dans  les  reins  de  tubercules  calcifiés. 

§  5.  —  Ktlologle. 

La  tuberculose  rénale  se  développe  à  tous  les  âges,  mais 
plus  spécialement  dans  le  sexe  masculin;  elle  est  rarement 
primitive,  le  plus  ordinairement  elle  se  développe  dans  le 
n;in  par  l'intermédiaire  du  système  circulatoire  :  comme 
dans  la  granulie,  la  tuberculose  pulmonaire,  la  dégénéres- 
cence caséeuse  des  corps  vertébraux,  dans  toutes  les  lésions 
tuberculeuses  à  siège  variable,  les  lésions  tuberculeuses  des 
os,  les  abcès  froids  du  tissu  cellulaire,  etc.  Ou  bien  elle 
survient  suivant  le  mécanisme  des  néphrites  infectieuses,  et 
consécutivement  aux  inflammations  casécuses  des  voies 
urinaires  ou  des  organes  génitaux,  avec  les  cystites  tubercu- 
leuses, les  orchi-épididymites  tuberculeuses,  etc. 
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§  6.  —  IHnguostlc. 

Que  démontre  l'étude  des  manifestations  cliniques  (pus, 
urines  rares,  hématuries,  etc.)?  Qu'il  existe  une  pyélo- 
néphrite,  et  une  pyélo-néphrite  développée  sans  les  causes 
habituelles  :  lithiase  rénale,  rétrécissement  de  l'urètre, 
hypertrophie  de  la  prostate,  et  quelquefois  chez  un  individu 
manifestement  phtisique  ou  scrofuleux  avéré,  ou  après  cer- 
taines conditions  étiologiques  de  grande  importance:  ablation 
d'un  testicule  tuberculeux.  Voilà  déjà,  ce  semble,  des  présom- 
ptions de  grande  valeur.  De  plus  dans  la  pyuric  tuberculeuse, 
l'urine  reste  acide,  tandis  qu'elle  devient  neutre  ou  alcaline 
dans  les  autres  pyuries  (Roscnstein).  Portons  les  sédiments 
sous  le  microscope,  qu'y  constate-t-on  ?  la  présence  îles 
cellules  épithéliales,  des  fibres  élastiques  ou  conjonctives, 
des  débris  de  la  muqueuse:  il  s'agit  donc  d'une  lésion  ayant 
affecté  la  forme  ulcéreuse.  Quantà  sa  nature,  elle  sera  établie 
par  la  présence  de  ces  petites  masses  caséeuses  insolubles 
dans  l'acide  acétique,  signalées  par  Lebert  et  Vogel.  De  son 
côté,  Rosenstein  insiste  sur  le  dépôt  grumeleux,  floconneux, 
blanchâtre,  composé,  comme  le  montre  le  microscope,  par 
une  substance  amorphe  et  de  petits  noyaux  ne  se  dissolvant 
ni  par  la  chaleur,  ni  par  les  acides.  Mais  le  signe  absolument 
caractéristique,  pathognomonique,  de  l'affection  sera  la  cons- 
tatation dans  les  urines  du  bacille  tuberculeux.  Et  encore 
faut-il,  lorsque  l'examen  a  été  négatif,  se  garder  d'éliminer 
l'hypothèse  de  la  tuberculose,  tous  les  auteurs  qui  se  sont 
occupés  spécialement  de  la  question  ayant  insisté  sur 
les  difficultés  de  l'examen  (Rosenstein,  Babès,  Cornil  et 
Brault,  etc.). 

L'inoculation  de  l'urine  dans  l'œil  des  cobayes,  suivant  le 
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procédé  cTEbslein  et  Dansch,  peut  être  d'un  grand  secours 
pour  le  diagnostic,  bien  qu'elle  ne  donne  pas  toujours  des 
résultats  positifs  (Fûrbringer). 

La  présence  des  bacilles  constatée  dans  l'urine,  il  restera 
encore  à  déterminer  leur  lieu  d'origine.  Or,  on  sait  tout 
d'abord  que  l'affection  peut  débuter  par  la  vessie  ou  le  rein, 
mais  jamais  par  l'uretère  (Jaccoud,  Collinet,  thèse  1883)  ; 
de  plus,  en  raison  de  la  fréquence  de  la  tuberculose  rénale 
comparée  à  celle  des  voies  urinaires,  la  présence  des  bacilles 
dans  l'urine,  dit  Fûrbringer,  établit  de  fortes  présomptions 
en  faveur  des  tubercules  rénaux.  Si  nous  ajoutons  à  cela 
l'hématurie  d'origine  rénale,lesdouleurslombaires,l'absence 
de  phénomènes  vésicaux,la  constatation  d'une  tumeur,  etc., 
le  diagnostic  ne  sera  plus  douteux.  Au  contraire,  les  douleurs 
en  urinant,  les  mictions  fréquentes  et  peu  abondantes,  le 
ténesme,  les  épreintes,"la  douleur  provoquée  par  la  pression 
sur  l'hypogastre,  annonceraient  la  cystite  tuberculeuse. 

§  7.  —  Traitement. 

Quoique  tout  traitement  soit  impuissant  à  guérir  la  phtisie 
rénale,  on  fera  bien  de  prescrire  au  malade  des  toniques,  en 
particulier  l'huile  de  foie  de  morue,  pour  combattre  les 
progrès  de  la  cachexie.  On  a  recommandé  encore  l'adminis- 
tration des  préparations  iodées  et  les  bains  salins  ou  sulfureux. 
Jaccoud  préconise,  dans  ses  Cliniques,  l'usage  des  bains 
tièdes  prolongés,  les  bains  de  siège,  le  repos,  le  régime  lacté 
coupé  d'eau  de  chaux  ou  de  Vichy;  pour  calmer  les  douleurs, 
le  bromure  de  camphre  ;  enfin,  pour  prévenir  les  effets  de  la 
décomposition  de  l'urine,  le  benzoale  de  soude  ou  l'acide 
salicylique  a  l'intérieur. 
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§  1".  —  Considération»  générale». 

Le  rein  peut  être  envahi  par  toute  espèce  de  néoplasics. 
Les  tumeurs  qui  y  prennent  naissance  peuvent  être  bénignes  : 
fibromes,  lipomes,  etc.,  ou  au  contraire  malignes:  sarcomes, 
carcinomes,  etc.  Mais  quelle  que  soit  la  nature  anatomique 
du  pseudoplasme,  le  rein,  augmenté  de  volume,  donne  lieu 
à  un  certain  nombre  de  symptômes  communs  à  toutes  les 
tumeurs,  symptômes  résultant  du  siège  de  l'organe  dans 
l'abdomen  et  de  ses  rapports  avec  les  organes  voisins. 

La  situation  profonde  du  rein,  qui  rend  la  palpation  si 
obscure,  son  voisinage  avec  les  divers  organes  abdominaux, 
souvent  envahis  eux-mêmes  par  les  néoplasmes, font  suffisam- 
ment comprendre  l'extrême  difficulté  qu'on  éprouve  parfois 
à  fixer  le  diagnostic.  En  maintes  circonstances,  des  tumeurs 
rénales  ont  été  prises  pour  des  néoplasmes  du  foie,  de  la 
rate  ou  de  l'ovaire;  inversement,  on  a  pu  croire  à  une  tu- 
meur du  rein,  lorsqu'il  y  avait  une  affection  des  ganglions 
mésentériques,  des  abcès  ossifluents,  etc.,  et  de  fait,  les 
cas  où  une  opération  chirurgicale  est  venue  démontrer  une 
erreur  de  diagnostic  sont  fréquents  dans  la  science;  il  est 
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donc  de  première  nécessité  de  s'entourer  des  précautions  les 
plus  minutieuses  et  de  rechercher  avec  soin  tous  les  éléments 
qui  peuvent  éclairer  les  recherches. 

Les  rapports  du  rein  étant  supposés  bien  connus  (voir 
chap.  i,  Impartie  :  anatomie),  comment  devra-t-on  procéder 
pour  arriver  à  reconnaître  exactement  le  point  d'origine  de  la 
tumeur?  L'inspection,  en  raison  de  la  situation  profonde  de 
l'organe,  n'aura  ici  qu'une  minime  valeur,  du  moins  pour  les 
tumeurs  qui  n'auront  pas  encore  atteint  un  développement 
considérable;  et  les  principaux  moyens  d'exploration  seront 
\apalpation  et  la  percussion.  On  trouvera,  dans  d'autres  cha- 
pitres, des  détails  sur  ces  divers  modes  d'exploration  (voir  : 
anatomie,  hydronépurose,  pyélite,  etc.).  Rappelons  seule- 
ment ici  certaines  particularités  propres  au  diagnostic  des 
tumeurs  du  rein. 

Quand  le  rein  malade  estencore  peuaugmenté  de  volume, 
il  n'est  appréciable  qu'à  une  palpation  profonde.  Pour  la 
pratiquer,  on  place  une  main  en  arrière,  au-dessous  de  la 
dernière  côte  et  juste  en  dehors  de  la  masse  sacro-lombaire; 
l'autre  main  est  appliquée  en  avant  et  bien  en  regard  de 
l'autre  ;  et  si  l'on  a  affaire  au  rein  droit,  on  la  place  immédia- 
tement au-dessous  du  foie  ;  on  a  soin,  en  même  temps  de 
relâcher  les  muscles  abdominaux  et  de  faire  respirer  large- 
ment le  malade  ;  on  peut  alors,  par  ce  procédé,  se  rendre  un 
compte  assez  exact  du  volume  du  rein  compris  pour  ainsi 
dire  entre  les  deux  mains,  même  si  l'augmentation  de  volume 
n'est  pas  très  considérable.  Évidemment,  l'état  de  maigreur 
du  sujet  vient  encore  faciliter  cette  recherche.  D'après 
Dickinson,  on  peut  quelquefois,  parce  procédé,  arriver  à  sen- 
tir les  reins  absolument  sains,  mais,  en  règle  générale,  chez 
l'adulte,  un  rein  perceptible  de  cette  manière  est  un  rein  ma- 
lade; la  présomption  a  un  très  grand  degré  de  certitude  si 
cette  perception  n'a  lieu  que  d'un  seul  côté. 


Digitized  by  Google 


IU04',  MALADIES  DES  REINS. 

Au  fur  et  à  mesure  que  les  reins  de  viennentplus  volumineux, 
la  tumeur  fait  saillie,  surtout  en  avant;  et  leurs  rapports  ren- 
dent bien  compte  de  ce  fait.  La  face  postérieure  de  l'organe 
repose  sur  des  parties  résistantes  qui  ne  permettent  guère 
un  refoulement  de  ce  côté;  en  avant,  au  contraire,  ils  ne  sont 
séparés  des  organes  abdominaux  que  par  le  péritoine, et  par- 
tiellement par  le  gros  intestin:  si  bien  que  rien  ne  s'oppose 
de  ce  côté  à  leur  développement. 

In  des  principaux  éléments  de  diagnostic  des  tumeurs  du 
rein, est  la  situation  qu'occupe  l'intestin  par  rapport  à  elles. 
Dans  l'immense  majorité  des  cas,  une  portion  de  l'intestin  est 
située  en  avant  de  la  tumeur.  La  présence  de  l'intestin  sera 
reconnue  à  la  percussion.  La  tumeur  rénale  donnant  de  la 
matité,  partout  où  on  trouvera  de  la  sonorité,  c'est  que 
l'intestin  sera  interposé  entre  le  rein  et  la  paroi  abdominale. 
Or,  dans  la  tumeur  du  rein  droit,  l'intestin  grêle  est  refoulé 
à  gauche,  leccecum  et  la  partie  inférieure  du  côlon  ascendant 
se  trouvent  le  plus  souvent  au  côté  externe  de  la  tumeur  ou 
à  son  côté  interne  (Spencer  Wells,  Dickinson),  tandis  que  la 
partie  supérieure  du  côlon  se  dirige  de  bas  en  haut  et  obli- 
quement de  droite  à  gauche  au-devant  de  l'organe  malade,  ei 
donne  de  la  sonorité  à  la  percussion. 

De  plus,  quelques  anses  d'intestin  grêle  peuvent  êtreplacée> 
en  avant  de  la  partie  interne  de  la  tumeur,  aussi  bien  à 
droite  qu'à  gauche,  à  moins  toutefois  que  celle-ci,  ayant 
acquis  un  volume  considérable,  ne  vienne  se  mettre  en  rap- 
port immédiat  avec  la  paroi  abdominale. 

Quelle  situation  occupe  le  duodénum  par  rapport  au  rein 
droit  malade?  il  resterait  assez  rarement  au-devant  de 
l'organe.  Dans  un  cas  de  Hillier,  cité  par  Dickinson,  le 
duodénum  était  adhérent  à  la  partie  supérieure  et  gauche 
de  la  tumeur;  dans  un  autre  fait,  rapporté  par  Dickinson, 
le  duodénum  adhérait  fortement  au  côté  interne  du  rein, 
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tandis  que  le  côlon  passait  au-devant  de  la  partie  anté- 
rieure. 

Dans  les  tumeurs  du  rein  gauche,  le  côlon  descendant  est 
également  situé  au-devant  de  la  tumeur.  On  reconnaîtra  la 
présence  de  l'intestin  à  la  percussion  s'il  est  dilaté  ;  il  donnera 
alors  de  la  sonorité  à  la  percussion;  s'il  était  vide,  on  le  re- 
connaîtrait facilement  à  la  palpation,  en  déprimant  tout 
doucement  la  paroi  abdominale  ;  il  sera  facile  de  sentir  une 
masse  cylindrique  mobile,  roulant  sous  le  doigt;  le  gros  in- 
testin principalement  présente  à  la  main  l'aspect  d'un  boyau 
élastique  en  certaines  places,  dur  et  bosselé  en  d'autres,  et 
ne  suivant  pas  les  mouvements  du  diaphragme. 

La  règle  est  donc  que  certaines  parties  de  l'intestin  sont 
situées  au-devant  du  rein  ;  toutefois  on  a  signalé  quelques 
rares  exceptions  :  Dans  certains  cas,  la  tumeur  est  en  rapport 
immédiat  avec  la  paroi  abdominale,  et  les  intestins  sont 
rejetés  en  arrière;  d'autres  fois  la  tumeur  est  très  volumi- 
neuse et  par  son  accroissement  dépasse  la  ligne  médiane, 
et  alors  l'intestin  est  toujours  bien  en  avant,  mais  sa  présence 
n'est  plus  constatable  du  côté  opposé  au  côté  malade.  Enfin, 
comme  le  fait  remarquer  Dickinson,  la  tumeur  peut  être  en 
contact  direct  avec  la  paroi  abdominale,  lorsque  l'affection  a 
envahi  un  rein  flottant  ou  plutôt  lorsqu'un  rein  malade  est 
devenu  flottant.  Dans  ces  cas,  le  rein  peut  n'être  recouvert 
en  avant  par  aucune  portion  de  l'intestin,  et  venir  s'appliquer 
à  la  paroi  abdominale  en  présentant  alors  plus  ou  moins 
l'aspect  d'une  accumulation  fécale  dans  l'intestin. 

Au  début  et  quand  il  s'est  encore  peu  développé,  le  rein 
malade  n'occupe  que  le  côté  correspondant;  mais  au  fur  et  a 
mesure  qu'il  se  développe,  il  empiète  de  plus  en  plus  sur  le 
côté  sain,  et  arrive  enfin  à  un  volume  tel  qu'il  paraît  rem- 
plir les  deux  côtés,  mais  rarement  d'une  façon  assez  sen- 
sible pour  qu'avec  un  peu  de  soin  on  ne  parvienne  à  recon- 
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naître  le  côté  qui  a  été  le  point  de  départ  de  l'affection 
(Dickinson).  Dans  le  cas  de  tumeur  liquide  (hydronéphrose), 
les  deux  côtés  de  l'abdomen  semblent,  au  premier  abord, 
envahis  d'une  façon  égale;  on  a  pris  parfois  ces  tumeurs 
pour  des  kystes  de  l'ovaire  et  même  pour  des  ascites?  Dic- 
kinson cite  un  cas  où  un  rein  flottant  sarcomateux  fut  pris 
pour  une  ascite.  Enûn  il  faut  remarquer  que  d'après  la  parti»* 
du  rein  qui  aura  été  envahie,  le  développement  de  la  tumeur 
pourra  se  faire  dans  des  directions  anormales,  circonstances 
qui  viendront  encore  compliquer  le  diagnostic.  Si  la  tumeur 
a  pris  naissance  au  niveau  du  bord  concave,  elle  se  dirigera 
vers  la  colonne  vertébrale,  puis  pourra  la  dépasser  pour 
envahir  le  côté  opposé  et  se  mettre  seulement  alors  en  rapport 
avec  la  paroi  antérieure;  d'autres  fois  la  tumeur  ayant  débuté 
au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  du  rein,  se  porte  en  bas, 
et  vient  se  mettre  en  rapport  avec  la  paroi  antérieure  bien 
plus  bas  que  d'habitude. 

C'est  généralement  au  niveau  de  l'ombilic,  à  10  centimètre* 
en  dehors,  que  les  tumeurs  rénales  viennent  se  mettre  en 
rapport  avec  la  paroi  abdominale. 

Elles  occupent  l'espace  compris  entre  le  rebord  costal  e( 
l'épine  iliaque  antéro-supérieure  et  déterminent  à  ce  niveau 
de  la  submatité.  En  arrière,  cette  matité  va  rejoindre  la  co- 
lonne vertébrale  et  la  masse  sacro-lombaire.  Lorsque  les 
tumeurs  sont  volumineuses,  elles  peuvent  déterminer  une 
saillie  sur  la  partie  latérale;  en  arrière  le  creux  normal  est 
effacé. 

Il  est  infiniment  rare,  disons-nous,  que  la  tumeur  du  rein 
vienne  l'aire  saillie  en  arrière;  ce  fait  pourtant  peut  excep- 
tionnellement se  présenter,  et  Dickinson  cite  un  cas  où  une 
tumeur  rénale  se  manifesta  par  une  saillie  au-dessus  du  côté 
droit  du  sacrum. 

Le  professeur  Guyon  a  indiqué  comme  élément  important 
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de  diagnostic,  ce  qu'Uni'  appelé  la  recherche  du  ballote- 
ment  rénal.  Voici  comment  on  doit  procéder  :  t  Pendant 
qu'on  applique  largement  Tune  des  mains  en  avant,  au  ni- 
veau du  rein  sana.déprimer  la  paroi  abdominale,  avec  l'autre 
main  placée  en  arrière  dans  l'intervalle  costo-iliaque,  on 
pratique  de  très  légères  petites  impulsions  qui  soulèvent  le 
rein  augmenté  de  volume  et  le  portent  au  contact  de  la  main 
antérieure,  celle-ci  perçoit  une  sensation  de  choc  très  nette 
qui  fait  défaut  toutes  les  fois  que  ce  rein  n'est  pas  augmenté 
de  volume.*» 

Dickinson  insiste  également  sur  le  fait  que  dans  les  tu- 
meurs tant  liquides  que  solides  du  rein,  il  est  fréquent  de 
voir  la  forme  générale  de  l'organe  à  peu  près  conservée;  les 
tumeurs  qui  s'y  développent  conservent  d'habitude  des  bords 
arrondis  et  très  rarement  aigus  :  «  Le  rein,  dit  Jenner,  est 
arrondi  de  tous  côtés  et  lorsqu'il  devient  malade  ne  perd  ja- 
mais cette  propriété  caractéristique.  *  Dickinson  fait  remar- 
quer que  ce  fait  a  la  plus  grande  importance  pour  le  diagnostic 
et  permettra  souvent  de  distinguer  le  néoplasme  rénal  d'une 
tumeur  hépatique  ou  splénique. 

§  2.  —  Diagnostic  différentiel 

Les  tumeurs  du  foie  ou  delà  rate  suivent  les  mouvements 
inspiratoires;  il  n'en  est  pas  de  même  des  tumeurs  rénales  ; 
la  situation  extra-péritonéale  de  l'organe  et  ses  moyens  de 
fixité  expliquent  facilement  cette  particularité.  —  Mais  ici 
encore  la  règle  n'est  pas  sans  exception  ;  en  effet,  si  la  tumeur 
rénale  est  très  volumineuse,  et  si  elle  a  relâché  les  moyens 
de  fixité,  elle  peut  subir  certains  mouvements  limités,  iso- 
chrones à  l'inspiration  et  à  l'expiration. 

On  a  donné  aussi  comme  un  élément  important  du  dia- 
gnostic l'état  de  la  circulation  superficielle  et  abdominale, 
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mais  lorsque  la  tumeur  est  volumineuse,  elle  vient  com- 
primer la  veine  cave  et  peut  très  bien  produire  la  dilatation 
des  veines  abdominales  superficielles,  tout  comme  le? 
tumeurs  hépatiques  (Dickinson). 

Tels  sont  les  divers  procédés  d'exploration,  et  les  différents 
signes  qui  permettront  d'arriver  à  reconnaître  le  siège  de  la 
tumeur  abdominale;  mais,  il  faut  bien  le  dire,  le  diagnostic 
présente  parfois  une  extrême  difficulté.  Nous  n'avons  pas 
l'intention  de  faire  ici  le  diagnostic  différentiel  complet  des 
tumeurs  du  rein;  disons  seulement  que  ce  sont  les  tumeurs 
de  l'ovaire,  du  foie  et  de  la  rate  qui  sont  le  plus  souvent 
prises  pour  des  tumeurs  rénales  ou  inversement;  et  rappe- 
lons rapidement  les  moyens  de  différencier  ces  divers  néo- 
plasmes. 

1°Les  tumeurs  du  rein  droit  sont  surtout  confondues  avec 
celles  du  foie,  mais  la  tumeur  rénale  est  peu  élevée;  son  siège 
habituel  est  le  flanc,  entre  le  rebord  des  fausses  côles  et  la 
crête  iliaque  ; 

Elle  ne  fait  jamais  une  saillie  notable  dans  la  cavité  thora- 
cique. 

Le  malade  étant  placé  dans  le  décubitus  dorsal,  il  est  pos- 
sible d'introduire  les  doigts  entre  le  rebord  costal  et  la  partie 
supérieure  de  la  tumeur. 

Les  tumeurs  hépatiques  présentent  précisément  des  carac- 
tères inverses;  de  plus  celles-ci  suivent  les  mouvements  d'in- 
spiration et  d'expiration,  ce  qui  n'arrive  pas,  ou  en  tous  cas 
est  peu  prononcé  pour  le  rein  malade.  De  plus,  dans  les  tu- 
meurs rénales,  le  foie  n'est  pas  modifié  dans  sa  forme,  il  est 
seulement  dévié  â  gauche  et  repoussé  en  haut. 

Les  rapports  de  l'intestin  avec  la  tumeur  sont  ici  de  pre- 
mière importance.  Dans  les  néphropathies,  il  existe  entre  la 
tumeur  et  le  bord  inférieur  du  foie  une  zone  de  sonorité  : 
exceptionnellement  il  n'y  a  aucune  séparation  dans  les  ma- 
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tités,  c'est  lorsque  la  tumeur  rénale  adhère  au  foie.  Nous 
avons  vu  de  plus,  que,  seulement  dans  des  cas  très  rares,  il 
arrivait  que  la  tumeur  rénale  se  mettait  en  rapport  immédiat 
avec  la  paroi  abdominale,  les  intestins  se  trouvant  rejetés  en 
arrière;  mais  alors  c'est  seulement  dans  la  région  caecale, 
par  conséquent  très  bas,  que  l'accollemcnt  a  lieu  et  le  rein 
malade  est  conséquement  séparé  du  foie  par  des  anses  intes- 
tinales; la  règle  est,  comme  nous  l'avons  dit,  la  présence  de 
l'intestin  en  avant  de  la  tumeur. 

Dans  les  tumeurs  hépatiques,  au  contraire,  il  est  infini- 
ment rare  qu'il  y  ait  une  anse  intestinale  interposée  entre  la 
paroi  abdominale  et  la  tumeur.  D'habitude  le  bord  antérieur 
du  foie  descend  de  plus  en  plus  immédiatement  derrière  la 
paroi  abdominale,  aussi  la  matité  ne  présente-t-elle  pas  la 
moindre  interruption,  l'intestin  ne  se  trouvant  pas  interposé; 
—  mais  là  encore  il  peut  y  avoir  des  exceptions  :  lorsque  par 
exemple  le  foie  très  atrophié  est  considérablement  diminué 
de  volume,  et  permet  ainsi  à  l'intestin  de  s'insinuer  en  avant 
entre  lui  et  la  paroi  abdominale  ;  ou  bien  encore  quand  cette 
paroi  a  été  fortement  repoussée  en  avant  par  une  ascite;  ou 
bien  enfin  lorsque  sa  configuration  a  été  modifiée  et  qu'il  a 
pris  une  forme  globulaire.  Mais  tous  ces  faits  sont  très  rares, 
et  presque  jamais  il  n'y  d'intestin  au-devant  de  la  tumeur 
hépatique. 

2°  Les  tumeurs  du  rein  gauche  peuvent  être  confondues  avec 
des  intumescences  de  la  rate  résultant  de  la  fièvre  intermit- 
tente ou  avec  les  dégénérescences  de  cet  organe.  Des  signes 
assez  certains  permettront  cependant  de  reconnaître  le  point 
de  départ  delà  tumeur.  La  palpation  et  la  percussion  seront 
encore  ici  les  principaux  éléments  du  diagnostic;  quant  à 
l'inspection ,  elle  ne  pourra  être  de  quelque  utilité  que  dans  les 
cas  de  tumeurs  volumineuses.  La  rate,  très  augmentée  de 
volume,  détermine  parfois  le  soulèvement  des  arcs  costaux  et 
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une  saillie  unilatérale  de  la  paroi  abdominale.  De  plus  la 
tumeur  dans  ces  cas  suit  d'une  façon  très  nette  les  mouve- 
ments du  diaphragme,  ce  qui  n'a  pas  lieu  pour  les  néphro- 
phaties. 

La  tumeur  rénale  se  dirige  en  bas  vers  la  fosse  iliaque,  les 
tumeurs  splèniques  se  portent  d'arrière  en  avant  vers  l'épi- 
gastre  et  l'ombilic  en  suivant  une  direction  parallèle  aux 

côtes. 

Enfin  ici  encore  la  situation  de  l'intestin  par  rapport  à  la 
tumeur  est  d'un  grand  secours  pour  lediagnostic.  La  tumeur 
splénique  est  immédiatement  en  contact  avec  la  paroi  abdo- 
minale, le  néoplasme  du  rein  gauche  en  serait  toujours  sé- 
paré par  le  côlon  descendant;  pour  Roberts,  la  présence  de 
ce  côlon  au-devant  de  la  tumeur  serait  tout  à  fait  pathogno- 
monique  de  la  néphropathie;  enfin  dans  le  cas  de  tumeur  du 
rein,  il  existe  une  zone  sonore  entre  la  rate  et  la  tumeur. 
Tels  sont  les  signes,  qui,  recherchés  avec  soin  permettront 
d'arriver  avec  certitude  au  diagnostic;  remarquons  toutefois 
que  les  signes  fournis  par  la  percussion  de  la  rate  sont 
souvenl  difficiles  à  interpréter;  cet  organe  pouvant  avoir  nor- 
malement des  dimensions  ou  une  situation  très  variables,  et 
étant  entouré  d'organes  creux  à  distension  variable,  tantôt 
sonores,  ou  tantôt  devenant  mats  par  leur  réplétion  ou  l'alté- 
ration pathologique  de  leurs  parois. 

3°  Le  troisième  organe  intra-abdominal  dont  les  altéra- 
tions en  imposent  souvent  pour  une  affection  rénale,  est 
Vovaire.  Il  est  pourtant  un  certain  nombre  de  signes  pou- 
vant assurer  le  diagnostic  : 

D'une  façon  générale,  les  tumeurs  ovariques  progressent 
de  bas  en  haut  ;  elles  sortent  peu  à  peu  de  la  cavité  du  petit 
bassin,  refoulent  sur  les  parties  latérales  les  circonvolutions 
de  l'intestin  grêle,  et  déterminent  du  tympanisme,  là  où  pré- 
cisément on  rencontre  la  matilé  dans  les  cas  de  néoplasmes 
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rénaux.  La  tumeur  rénale  apparaît  entre  les  fausses  côlcs 
et  l'iléon  pour  s'étendre  ensuite  vers  l'ombilic,  l'hypocon- 
dre,  enfin  le  pli  de  l'aine;  la  tumeur  de  l'ovaire  apparaît 
tout  d'abord  dans  la  région  inguinale  ou  iliaque  et  s'étend 
ensuite  en  haut  et  en  dedans. 

Nous  avons,  à  plusieurs  reprises,  insisté  sur  la  présence 
du  côlon  en  avant  du  rein  malade;  il  est  au  contraire  infini- 
ment rare  de  constater  la  présence  de  l'intestin  entre  la  paroi 
abdominale  et  un  kyste  ou  une  tumeur  ovarique. 

Le  toucher  vaginal  vient  aussi  éclairer  d'un  grand  jour  le 
diagnostic.  Dans  les  affections  ovariennes,  il  y  a  une  moins 
grande  mobilité  de  l'utérus,  la  tumeurprésentc  desconnexions 
avec  cet  organe;  il  n'y  a  pas  de  saillie  à  la  région  lombaire, 
pas  de  matité  au  niveau  de  celte  même  région.  Dans  le  cas 
de  tumeurs  rénales,  les  caractères  sont  précisément  in- 
verses. 

Enûn  aux  tumeurs  ovariennes  se  rattachent  les  troubles  de 
la  menstruation;  aux  tumeurs  rénales  sont  liés  les  calculs, 
l'hématurie,  les  coliques  néphrétiques,  l'albuminurie  et  les 
autres  modifications  des  urines. 

4°  Faut-il  enfin  parler  d'une  erreur  possible  entre  une  tu- 
meur rénale  et  une  accumulation  des  matières  fécales  dans 
les  portions  ascendante  ou  descendante  du  côlon;  les  purga- 
tifs et  les  lavements  lèveront  tous  les  doutes. 

Tels  sont,  en  résumé,  les  différents  signes  qui  permettront 
de  différencier  les  tumeurs  rénales  des  autres  néoplasmes 
intra-abdominaux  développés  dans  le  foie,  la  rate  et  l'ovaire  ; 
ce  sont  en  effet  ces  trois  organes  dont  les  altérations  en  im- 
poseront le  plus  souvent  pour  des  néphropathies.  Mais  ce 
n'est  pas  tout  que  de  connaître  les  symptômes  communs  à 
toutes  les  tumeurs  du  rein  considérées  en  général;  car  chacune 
de  ces  tumeurs  présente  des  caractères  particuliers  et  bien 
différents  suivant  qu'elles  sont  kystiques  ou  solides  par 


Digitized  by  Google 


1014  MALADIES  DES  REINS. 

exemple,  ou  bien  malignes  ou  bénignes;  il  nous  faut  donc 
après  avoir  étudié  les  tumeurs  rénales  en  général,  passer 
à  l'étude  spéciale  de  chacune  de  ces  affections. 
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CHAPITRE  XVI 

TUMEURS  DU  REIN  EN  PARTICULIER 


ARTICLE  PREMIER 

CANCER  DU  REIN 
§  1.  — Conwldératloiiti  générale»  et  historique» 

Le  cancer  du  rein  peut  être  primitif  ou  secondaire.  Nous 
décrirons  surtout  ici  le  cancer  primitif. 

La  dégénérescence  secondaire  survient  ou  bien  par  pro- 
pagation d'un  carcinome  du  voisinage,  ou  bien  par  infection 
a  la  suite  d'une  tumeur  de  même  nature  siégeant  en  un  point 
quelconque  de  l'économie;  mais,  dans  l'un  ou  l'autre  cas,  il 
ne  se  manifeste  le  plus  souvent  par  aucun  symptôme  pendant 
la  vie  et  n'est  reconnu  qu'à  l'autopsie. 

Jusqu'au  commencement  de  ce  siècle,  on  ne  trouve  aucun 
fait  bien  net  de  cancer  du  rein  ;  on  décrivait  sous  ce  nom  les 
affections  les  plus  variées.  Il  faut  arriver  en  1810  pour  en 
trouver  la  première  mention,  celle-ci  est  due  à  G.  Miriel. 
Puis  viennent  les  observations  de  Garnaud,  Chomel,  Rance, 
Senwich,  Bouillaud,  Gairdner,  etc. 
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D'autres  auteurs  se  sont  ultérieurement  occupés  de  l'af- 
fection, mais  à  des  titres  différents  et  ont  rapporté  des  ob- 
servations de  cancer  du  rein  (Rostan,  Wilson,  J.  Darwell. 
Rccamicr,  Cruveilhier,  Dance,  Lever). 

Rayer  publie,  en  1841,  le  premier  travail  d'ensemble  sur 
la  question  dans  son  immortel  Traite  des  maladies  des  reins. 

Lebcrt,  en  1851,  en  fait  une  étude  complète,  et,  aidé  du 
microscope,  décrit  en  détails  l'anatomie  pathologique  de  la 
maladie. 

Onze  ans  après,  llirschprung,  le  premier,  établit  nettement 
que  la  maladie  n'est  pas  exclusivement  réservée  à  l'âge  mûr 
et  rapporte  des  cas  de  cancers  rénaux  développés  chez  les 
enfants.  Puis  vient  l'ouvrage  de  Roberts  qui  confirme  les 
études  précédentes. 

Citons  enfin  l'observation  de  Ch.  Robin  sur  un  cas  de 
cancer  épithélial  (1855),  celle  de  Cornii  sur  un  cas  de  cancer 
télangiectode,  la  thèse  de  Ncuman  (1873),  l'article  deLance- 
rcaux  et  diverses  observations  publiées  plus  récemment. 

§  2.  —  Étlologle 

Le  cancer  primitif  du  rein  est  une  affection  rare;  moins 
rare  toutefois  qu'on  l'avait  cru  tout  d'abord.  Tanchon,  dans 
sa  statistique  (18-14),  rapportée  dans  tous  les  ouvrages,  dit 
que  sur  neuf  mille  cent  dix-huit  carcinomes,  il  aurait  rencon- 
tré trois  fois  seulement  la  dégénérescence  localisée  dans  le 
rein  :  proportion  trop  minime  certainement,  si  l'on  en  croit 
des  travaux  plus  récents.  Ainsi  Lebert  aurait  rencontré  douze 
fois  le  cancer  du  rein  sur  quatre  cent  quarante-sept  cas  de 
cancers  de  différents  organes.  Mais  si  l'on  veut  considérer 
que,  A  cette  époque,  les  recherches  étaient  moins  minutieuses 
et  que  dès  lors  l'affection  a  pu  quelquefois  passer  inaperçue, 
on  comprend  que  les  statistiques  publiées  n'aient  pas 
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rendu  un  compte  exact  des  localisations  carcinomateuses. 
Rosenstein  aurait  constaté  sur  cent  quatre-vingt-deux  can- 
cers, sept  carcinomes  du  rein. 

Age.  — On  avait  dit  tout  d'abord,  et  beaucoup  d'auteurs 
pensent  encore  que  le  cancer  du  rein,  comme  celui  des  au- 
tres organes  avait  son  maximum  de  fréquence  dans  l'âge  mûr 
et  dans  la  vieillesse.  Rayer,  Lebert  le  considéraient  comme 
une  rareté  dans  l'enfance.  Lancereaux  cite  comme  maximum 
la  période  comprise  entre  cinquante  et  soixante  ans.  Mais 
des  faits  nombreux  sont  venus  démontrer  que  la  maladie  se 
développait  souvent  dans  le  jeune  âge.  Hirscbprung,qui  avait 
étudié  toutes  les  localisations  cancéreuses  chez  les  enfants, 
annonçait  en  18G2  que  sur  vingt-neuf  cas  de  carcinomes  chez 
les  enfants,  il  en  a  trouvé  quinze  développés  dans  les  reins 
dont  trois  chez  des  enfants  de  cinq  à  dix  ans,  et  douze  chez 
des  enfants  au-dessus  de  cinq  ans.  Roherts,  se  fondant  sur 
des  observations  nombreuses,  établit  que  le  cancer  rénal 
atteint  surtout  l'organe  aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  dans 
la  première  enfance  (principalement  au-dessous  de  quatre 
ans)  et  dans  l'âge  mûr.  Sur  cinquante-trois  cas  observés  par 
cet  auteur,  dix-neuf  avaient  porté  sur  des  enfants  dont  seize 
cas  au-dessous  de  quatre  ans. 

Ebstein  relève  sur  cinquante-deux  carcinomes  rénaux, 
vingt  cas  chez  les  enfants.  Obre  a  vu  un  cancer  des  deux  reins 
chez  un  enfant  de  treize  mois.  Gairdner  un  encéphaloïde  à 
à  l'âge  de  trois  ans,  Kûssmaul  un  encéphaloïde  chez  un 
enfant  de  trois  ans  et  demi. 

Voici  d'ailleurs  des  statistiques  indiquant  les  différents 
âges  où  l'on  rencontre  le  carcinome  du  rein.  De  ces  diverses 
statistiques  on  peut  conclure  que  le  cancer  du  rein  est 
surtout  fréquent  aux  deux  extrêmes  de  la  vie,  dans  les 
quatre  premières  années  de  la  vie  et,  d'autre  part,  entre 
cinquante  et  soixante-dix  ans;  qu'il  est  très  rare  entre  vingt 
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et  cinquante  ans  ;  enfin  qu'il  est  au  minimum  entre  dix  el 
vingt  an-. 
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I'uiil-étre  ne  faut-il  pas  accepter  entièrement  les  conclu- 
sions précédentes. 

Pendant  longtemps,  le  sarcome,  surtout  le  sarcome  al- 
véolaire a  été  confondu  avec  les  tumeurs  carcinomateuses. 
La  distinction  de  ces  deux  variétés  de  tumeurs  est  une  des 
ronqmHesles  plus  récentes  opérés  dans  le  domaine  de  l'histo- 
logie. Nous  avons  dit  ailleurs  que  presque  tous  les  cas  de  sar- 
come du  rein,  mentionnés  dans  la  littérature  médicale  se 
rapportaient  à  des  enfants.  Aussi  sommes-nous  disposés  à 
admettre,  sauf  de  légitimes  réserves,  l'opinion  déjà  citée  de 
Lancereaux  qui  déclare  dans  son  article  du  Dictionnaire  en- 
cyclopêdique,  que  tous  les  cas  de  cancer  du  rein  observés 
dans  le  jeune  Age  doivent  être  rattachés  au  fibrome  embryon- 
naire, autrement  dit  au  sarcome  :  «  Il  est  facile  de  voir,  dit-il, 
par  la  lecture  de  ces  faits  que  l'altération  rénale  y  est  déjà 
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microscopiquement  différente  de  celle  qu'on  rencontre  à  un 
âge  plus  avancé.  » 

Sexe.  —  Le  sexe  masculin  paraît  plus  sujet  que  le  sexe 
féminin  au  cancer  rénal  ;  ainsi  sur  onze  cas,  Lebert  a  vu  sept 
fois  Y  affection  chez  l'homme,  et  quatre  fois  chez  la  femme; 
Rosenstein  sur  trente-cinq  cas,  vingl-deux  fois  chez  l'homme 
et  treize  fois  chez  la  femme;  Roberts  sur  cinquante  deux  cas, 
trente-sept  fois  chez  l'homme  et  quinze  fois  chez  la  femme. 

Cette  différence  s'explique  peut-être  par  la  prédominance 
qu'ont  les  affections  cancéreuses  à  se  localiser,  chez  la  femme, 
sur  l'utérus  et  les  reins  (Lancereaux).  La  différence  tend  à 
s'effacer  dans  l'enfance  quoique  la  prédominance  reste  tou- 
jours au  sexe  masculin  ;  ainsi  Roberts  sur  dix-huit  malades 
compte  onze  garçons  et  sept  filles. 

Vhérédité  a  été  quelquefois  signalée.  On  connaît  l'exemple 
cité  par  Ballard,  et  rapporté  dans  tous  les  ouvrages,  d'un 
individu  de  soixante-dix  ans  atteint  de  cancer  rénal  dont  la 
sœur  et  le  fils  étaient  morts  d'une  affection  cancéreuse.  Ce 
seul  fait  prouve  d'ailleurs  que  l'influence  de  l'hérédité  ne 
peut  être  mise  en  doute. 

Traumatisme,  —  On  a  invoqué  les  contusions,  les  c  hutes 
sur  la  région  lombaire  pour  expliquer  le  développement  du 
cancer  rénal. 

Mangolini  rapporte  le  fait  suivant:  un  enfant  reçoit  une 
blessure  au  côté  gauche,  laquelle  est  suivie  d'une  hématurie 
qui  dure  quatorze  jours.  Quelque  temps  après,  apparition 
d'une  tumeur  qui  était  un  encéphaloïde. 

Malgré  cette  observation,  nous  avouons  n'avoir  qu'une  foi 
médiocre  dans  cette  influence  étiologique. 
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§3.  —  Anafoinle  pathologique 

a.  Lésions  anatomiques.  — Dans  le  cas  de  cancer  primitif, 
un  seul  des  reins  est  ordinairement  atteint,  et  le  fait  est 
tellement  la  règle  que,  d'après  Lancereaux,  toutes  les  fois 
qu'il  est  fait  mention  d'une  altération  simultanée  des  deux 
reins,  on  doit  suspecter  le  diagnostic. 

L'affection  est  plus  fréquente  à  droite  qu'à  gauche.  Rosen- 
stein  sur  vingt-trois  cas  a  vu  seize  fois  le  rein  droit  pris,  et 
sept  fois  le  gauche;  Robcrts  sur  quarante-sept  cas,  a  vu 
vingt-sept  fois  le  cancer  du  rein  droit  et  vingt  fois  celui 
du  rein  gauche.  Cette  prédominance  se  retrouverait  chez 
l'enfant. 

Lorsque  le  carcicome  rénal  est  secondaire,  il  envahit 
presque  toujours  les  deux  côtés  à  la  fois. 

Dans  le  cas  de  cancer  primitif,  le  rein  dégénéré  peut 
offrir  différents  aspects.  Quelquefois  plus  volumineux,  seu- 
lement il  a  conservé  sa  forme  naturelle;  c'est  tout  au  plus 
s'il  présente  un  moins  grand  degré  d'aplatissement.  Mais  le 
plus  ordinairement  il  devient  irrégulier.  Il  est  notablement 
augmenté  de  volume  :  du  double  au  triple.  Lorsque  la  tumeur 
atteint  des  dimensions  restreintes,  elle  est  généralement  cir- 
conscrite à  une  portion  limitée  de  la  glande,  fréquemment 
localisée  à  une  seule  extrémité.  Sur  une  section  transversale, 
on  peut  encore  délimiter  sans  peine  les  deux  substances 
corticale  et  médullaire. 

Au  contraire,  quand  la  tumeur  atteint  ses  dimensions  ex- 
trêmes, la  dégénérescence  intéresse  la  glande  uniformément 
dans  toute  son  épaisseur.  A  la  coupe,  le  tissu  présente  l'as- 
pect d'une  masse  homogène,  blanche  ou  jaunâtre;  vers  la 
périphérie,  se  montrent  un  certain  nombre  de  noyaux  qui 
font  saillie  à  la  surface  de  la  glande  et  qui  constituent  autant 
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de  bosselures.  Parfois,  le  tissu  qui  sépare  ces  noyaux  super- 
ficiels est  formé  par  la  substance  corticale  en  voie  de 
prolifération  interstitielle;  d'autres  fois  ces  noyaux  se  ra- 
mollissent à  leur  centre  :  les  vaisseaux  qui  les  traversent 
sont  déchirés;. de  là  des  extravasations  sanguines  plus  ou 
moins  considérables.  Il  peut  ainsi  se  former  des  cavités  très 
vastes,  à  parois  déchiquetées  et  remplies  d'une  bouillie  fétide. 
La  tumeur  peut  atteindre  des  dimensions  considérables; 
envahir  la  presque  totalité  des  flancs;  remplir  une  partie  de 
la  cavité  abdominale,  s'étendre  jusqu'à  sa  paroi  antérieure, 
refouler  la  rate,  le  foie;  en  bas  atteindre  la  fosse  iliaque; 
on  dedans  dépasser  la  ligne  médiane. 

Les  auteurs  qui  admettent  que  le  carcinome  du  rein  s'ob- 
serve chez  les  enfants  font  remarquer  que  c'est  précisément 
chez  ces  derniers  que  la  tumeur  rénale  atteint  son  dévelop- 
pement extrême  :  poids  moyen  :  8  livres  (Roberts);  Van  der 
Byl  a  observé  un  rein  pesant  31  livres  chez  un  enfant  de  six 
ans.  Spencer  Wells  a  noté  un  poids  de  16  à  17  livres  chez 
un  enfant  de  quatre  ans. 

La  capsule  du  rein  est  presque  toujours  épaissie.  Quand 
la  tumeur  a  envahi  le  parenchyme  dans  toute  son  épaisseur, 
elle  envoie  généralement  des  prolongement  dans  le  bassinet 
et  l'uretère.  Les  calices  et  les  bassinets  sont  alors  déformés; 
quelquefois  l'uretère  envahi  forme  une  masse  piriforme  des- 
cendant vers  la  vessie  (Lancereaux).  Les  parois  de  ce  conduit 
sont  alors  épaissies,  indurées  ;  son  calibre  est  parfois  obstrué 
par  un  caillotcarcinomateux;  la  vessie  est  rarement  atteinte. 
Les  vaisseaux  du  rein  sont  pris  également;  les  artères  rare- 
ment; les  veines  fréquemment.  Les  parois  veineuses  entou- 
rées par  la  matière  cancéreuse  se  détruisent  successivement; 
la  tumeur  pénètre  dans  les  vaisseaux  et  les  obstrue. 

Les  parois  veineuses  dégénèrent  de  dehors  en  dedans,  la 
membrane  interne  se  hérisse  de  bourgeons  cancéreux  qui 
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font  saillie  dans  la  cavité  des  vaisseaux;  ils  remplissent  le 
tronc  principal  et  même  parfois  une  partie  plus  ou  moins 
étendue  de  la  veine  cave.  Le  sang  se  coagule,  et  le  contenu 
veineux  composé  d'éléments  cancéreux,  de  fibrine  et  de  glo- 
bules sanguins  altérés  peut  être  emporté  .dans  le  torrent 
circulatoire,  jusque  dans  l'artère  pulmonaire  (embolie  can- 
céreuse). Quelquefois  il  se  fait  des  coagulations  dans  la 
veine  iliaque  et  dans  la  crurale,  la  matière  cancéreuse  peut 
pénétrer  jusque  dans  les  veines  cave,  iliaque,  azygos  et  cru- 
rale. 

Les  lymphatiques  sont  rapidement  atteints,  les  ganglions 
situés  au  niveau  du  hilc  sont  envahis  tout  d'abord,  se  tumé- 
fient et  forment  des  tumeurs  irrégulières  et  considérables, 
et  pouvant  par  compression  de  l'uretère  produire  J'hydroné- 
phrose  (Neumann);  puis  l'altération  envahit  successivement 
tout  le  système  lymphatique  de  l'abdomen;  d'autre  part,  la 
tumeur  contracte  des  adhérences  avec  les  organes  voisins,  et 
Ja  dégénérescence  envahit  l'atmosphère  cellulo-adipeuse  du 
rein,  les  capsules  surrénales,  etc.,  puis  le  foie;  l'estomac,  la 
rate,  les  vertèbres  lombaires;  elle  peut  adhérer  aussi  au  cô- 
lon ascendant  ou  descendant,  aux  circonvolutions  intesti- 
nales. On  a  vu  le  cancer  perforer  les  organes  creux  du  voisi- 
nage, le  duodénum  (Rayer).  Abele  a  vu  chez  une  enfant  de 
trois  ans  un  carcinome  rénal  adhérer  à  la  paroi  abdominale 
et  la  perforer  complètement.  Tous  les  organes  de  l'abdomen 
situés  à  proximité  peuvent  être  comprimés:  le  duodénum, 
d'où  la  dilatation  possible  de  l'estomac,  le  diaphragme,  etc. 

Quelquefois,  bien  que  rarement,  le  carcinome  rénal  a  pu 
déterminer  une  péritonite  (Monti). 

Enfin,  à  un  certain  moment,  apparaissent  des  dégénéres- 
cences carcinomateuses  secondaires,  dans  le  péritoine  parié- 
tal et  viscéral,  dans  les  plèvres,  les  poumons,  les  vertèbres, 
le  cœur  ;  dans  un  cas,  sur  la  dure-mère  rachidienne  (Lance- 
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reaux).  Lorsque  les  reins  sont  atteints  secondai  renient,  on 
trouve  des  foyers  mélastatiques  plus  ou  moins  volumineux, 
disséminés  dans  le  parenchyme  qui  apparaissent  comme  des 
noyaux  isolés  sur  la  surface  de  coupe. 

b.  Examen  histologique.  —  On  a  trouvé  dans  le  rein 
toutes  les  formes  de  cancer  :  le  squirre,  l'encéphaloïde,  le 
cancer  colloïde,  répilhélioma. 

L'encéphaloïde  est  la  forme  la  plus  fréquente,  et,  dans  ce 
cas,  laprolifération  cellulaire  est  si  développée  qu'elle  masque 
le  stroma  de  la  tumeur,  lequel  ne  devient  visible  que  si  l'on 
a  pris  soin  d'énucléer  préalablement  les  amas  cellulaires  des 
alvéoles  de  la  trame.  Cette  forme  débute  par  la  substance 
corticale,  sous  forme  de  noyaux  isolés,  dans  l'intervalle 
desquels  le  tissu  est  intact,  ou  atrophié  ou  bien  enflammé; 
parfois  l'altération  envahit  l'organe  tout  entier  (cancer  infiltré 
de  Rokitansky).  La  coloration  est  grisâtre,  ou  d'un  blanc 
laiteux,  piqueté  de  rouge.  La  consistance  est  molle,  presque 
diffluente;  le  volume  quelquefois  énorme.  Il  peut  se  ramollir 
de  plus  en  plus  et  former  par  suite  des  cavités  remplies  de 
détritus  liquides.  Cette  forme  est  riche  en  vaisseaux  à  parois 
ténues  qui  peuvent  se  rompre  et  produire  des  hémorragies 
dans  le  tissu  de  la  tumeur. 

Voici  pourquoi  cette  variété  de  carcinome  est  souvent 
décrite  sous  le  nom  de  fongus  hématoïde,  nom  que  l'on  doit 
réserver  plutôt  (comme  le  ditNeumann)  à  l'encéphaloïde  dans 
lequel  la  formation  des  vaisseaux  prédominent  dès  le  début  ; 
et  ce  qui  caractériserait  cette  forme,  d'après  Corail,  c'est  le 
développement  exagéré  des  capillaires,  qui  sont  de  plus  dila- 
tés dans  tout  leur  trajet  ou  par  places  en  donnant  naissance 
ainsi  à  de  petits  anévrysmes  microscopiques.  Dans  cette 
forme,  les  nodosités  secondaires  des  organes  voisins  et  des 
ganglions  lymphatiques  du  voisinage  présentent  la  même 
tendance  aux  dilatations  vasculaires  et  aux  hémorragies. 
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Cornil  rapporte  un  bel  exemple  de  cancer  télangiéctasique 
du  rein  gauche. 

Le  squirre  a  été  observé  par  Cruveilhier,  Wilson,  Rayer, 
Walshe,  Lebert.  Ici  le  stroma  conjonctif  tient  une  place 
prépondérante  dans  la  masse  cancéreuse;  celle-ci,  dans  son 
ensemble,  se  présente  sous  l'aspect  d'une  substance  résis- 
tante, grise,  sillonnée  de  tractus  plus  pâles  et  donnant  par 
le  raclage  une  très  petite  quantité  de  suc  (nen  de  spécial 
en  somme  dans  cette  forme  localisée  au  rein). 

La  forme  alvéolaire  ou  colloïde  dont  Rokitansky  et  Glùge 
rapportent  cbacun  un  cas,  serait  très  rare.  On  observe  aussi 
des  cylindromes  dans  le  rein.  Wagner  en  a  rapporté  un  cas, 
dans  celui-ci  une  partie  de  la  tumeur  était  constituée  par 
un  tissu  conjonctif  calcifié,  et  avait  une  consistance  osseuse. 

11  existerait  aussi  dans  le  rein  des  tumeurs  mixtes  consti- 
tuées par  un  mélange  de  carcinome,  de  sarcome  et  d'adé- 
nome (E.  Wagner).  Ebstcina  examiné  un  carcinome  durein 
dont  le  stroma  était,  en  certains  points,  formé  de  cellules 
fusiformes  faciles  à  isoler,  tandis  qu'en  d'autres  points,  il 
offrait  l'aspect  habituel  du  stroma  des  tumeurs  cancéreuses, 
Schùppel  a  vu  un  cancer  du  rein  droit,  pesant  10  kilo- 
grammes, qui  présentait  en  partie  les  caractères  d'un  cancer 
médullaire  dégénéré  en  graisse,  en  partie  ceux  d'un  cancer 
colloïde  alvéolaire. 

Comment  se  développe  le  cancer  rénal? 

Suivant  Morel,  Cornil  et  Ranvier,  Johnson,  il  aurait  pour 
origine  la  prolifération  des  cellules  conjonctives. 

Waldeyer  prétend  que  le  carcinome  a  son  point  de  départ 
dans  le  rein,  dans  l'épithélium  des  canaux  urinifères  :  c'est 
également  l'avis  de  Rindfleiseh,  de  Knoll,  de  Perewaseffet 
de  Lancereaux. 
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§  4.  —  Symptôme» 

Le  cancer  du  rein  est  loin  de  présenter  des  manifestations 
cliniques  caractéristiques.  Il  faut  bien  savoir  que  le  début  est 
toujours  insidieux,  certains  des  symptômes  ordinaires  pou- 
vant faire  complètement  défaut,  ou  la  symptomatologie 
affecter  un  aspect  si  inaccoutumé  que  la  maladie  n'est 
reconnue  qu'à  l'autopsie.  Enfin  le  cancer  du  rein  peut  être 
absolument  latent  :  tel  est  le  cas  observé  par  Ebstein  d'une 
vieille  femme  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva  dans  les  deux 
reins  un  petit  nombre  de  noyaux  blanchâtres,  durs,  résis- 
tants, ayant  chacun  les  dimensions  d'une  châtaigne.  Les 
reins  n'étaient  pas  augmentés  de  volume  et  les  urines  n'avaient 
jamais  présenté  de  caractères  anormaux.  Quoi  qu'il  en  soit, 
voici  les  principales  manifestations  auxquelles  donne  lieu  la 
présence  dans  un  des  reins  d'un  carcinome  primitif. 

1*  Douleurs  lombaires.  —  La  douleur  existe  souvent  dans  le 
cancer  du  rein;  mais  elle  est  loin  d'être  constante.  Souvent 
c'est  le  premier  symptôme  qui  attire  l'attention  des  malades, 
et  si  on  pratique  alors  l'examen,  on  constate  la  présence 
d'une  tumeur.  D'ailleurs,  ces  phénomènes  douloureux  pré- 
sentent de  très  grandes  irrégularités  dans  leur  apparition 
et  dans  leur  caractère.  D'abord  vagues,  et  d'une  faible  inten- 
sité, ils  s'accentuent  au  bout  d'un  temps  plus  ou  moins  long. 
Ces  douleurs  sont  spontanées  ou  provoquées  par  la  pression. 
Au  point  de  vue  de  leurs  caractères,  elles  sont  tantôt  sourdes 
et  continues,  tantôt  lancinantes,  et  éclatent  sous  forme  de 
paroxysmes  extrêmement  violents.  Sont-elles  seulement 
sous  la  dépendance  de  la  compression  des  troncs  nerveux? 
Toujours  est-il  qu'on  les  a  vues  manquer  complètement 
même  dans  les  cancers  volumineux  (cas  de  Nowlan,  1851). 
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D'autres  fois,  enfin,  c'est  une  simple  sensation  de  compression 
ou  de  constriclion  au  niveau  du  bas-venlre. 

Le  plus  souvent  elles  sont  limitées  à  l'hypocondre  qui 
correspond  au  rein  malade  ;  mais  on  a  observé  des  irradia- 
tions du  côté  des  espaces  intercostaux  ou  dans  les  membres 
inférieurs.  Dans  ce  dernier  cas,  on  est  exposé  à  soupçonner 
l'existence  d'une  affection  de  la  hanche  ou  d'une  scialique 
rhumatismale  et,  de  fait,  il  y  a  tout  lieu  de  croire  que  ces  dou- 
leurs sont  causées  par  la  compression  que  le  rein  augmenté 
de  volume  exerce  sur  le  nerfsciatiquc.  Mais  il  ne  faudrait  pas 
croire  à  un  rapport  constant  entre  l'apparition  et  l'intensité  de 
ces  douleurs  et  le  volume  de  la  tumeur  rénale.  Ces  douleurs 
lombaires  peuvent  apparaître  à  un  moment  où  rien  ne  per- 
met de  soupçonner  la  présence  dans  le  rein  d'une  néoplasie 
quelconque.  Inversement,  cet  organe  envahi  par  une  tumeur 
carcinomateuse  peut  avoir  acquis  un  volume  considérable 
sans  que  le  malade  accuse  des  douleurs  proprement  dites 
dans  l'un  des  flancs.  Quand  la  douleur  résulte  d'une  com- 
pression exercée  par  la  tumeur  sur  la  portion  initiale  de 
l'uretère,  elle  peut  simuler  d'une  façon  complète  un  accès  de 
coliques  néphrétiques,  erreur  favorisée  par  la  coexistence 
fréquente  du  cancer  rénal  et  de  la  lithiase. 

Altérations  de  V urine.  —  Le  cancer  du  rein,  d'aprèsGer- 
hardt,  occasionnerait  très  souvent,  à  son  début,  des  troubles 
■de  la  sécrétion  urinaire,  qui  n'ont  d'ailleurs  rien  de  carac- 
téristique. II  y  a  des  envies  fréquentes  d'uriner,  avec  diffi- 
culté d'expulsion,  si  prononcée  parfois  qu'on  a  été  forcé  de 
recourir  au  cathétérisme.  Il  n'y  a  pas  de  modification  dans  la 
quantité  des  urines  émises  non  plus  que  dans  leur  réaction. 

Moore  et  quelques  auteurs  avaient  attribué  une  importance 
capitale  à  la  présence  dans  l'urine  de  cellules  fusiformes, 
niullinueléaires,  c'est-à-dire  d'éléments  ayant  l'aspect 
caractéristique  attribué  à  la  cellule  cancéreuse  (Neumann). 
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^lais,  comme  le  fait  remarquer  ce  dernier,  on  ne  doit  attri- 
buer aucune  importance  à  la  constatation  de  cet  élément  dans 
les  urines,  car  on  connaît  aujourd'hui  la  prétendue  valeur 
de  la  cellule  cancéreuse,  et,  d'autre  part,  il  faudrait  pou- 
voir la  distinguer  des  cellules  épithéliales  du  bassinet  ou  de 
la  vessie.  Il  n'en  est  pas  de  même  des  cas  où  le  microscope 
fait  découvrir  dans  les  sédiments  des  détritusdela  néoplasie 
carcinomateuse,  car  c'est  là  un  signe  pathognomonique. 
Oerhardt  a  signalé  un  cas  d'albuminurie  transitoire  chez  un 
malade  atteint  de  cancer  du  rein,  sans  que  l'urine  renfermât 
d'autres  éléments  du  sang  ;  mais  d'habitude  l'albuminurie 
n'existe  que  lorsqu'il  y  a  du  sang  dans  les  urines.  Au  micro- 
scope, on  aperçoit  de  plus  dans  les  sédiments  :  des  globules 
de  pus  et  des  globules  blancs;  une  grande  quantité  de  glo- 
bules rouges  lorsqu'il  y  a  hématurie. 

3°  Hématurie.  —  L'hématurie  est  un  des  symptômes  les 
plus  importants  de  la  maladie.  11  faut  remarquer  toutefois 
qu'elle  se  montre  dans  un  grand  nombre  d'aiïections  rénales; 
Kiussi  n'est-ce  que  sur  la  coexistence  du  pissement  de  sang  avec 
un  ou  plusieurs  des  autres  signes  habituels,  principalement 
la  présence  d'une  tumeur  rénale,  que  l'on  fondera  le  dia- 
gnostic. Une  autre  circonstance  vient  encore  obscurcir  le 
diagnostic,  c'est  que  quelquefois  il  existe  dans  les  reins,  en 
même  temps  que  le  cancer,  des  calculs  plus  ou  moins  volu- 
mineux, et  alors  on  voit  l'hématurie  survenir  peu  de  temps 
après  l'expulsion  d'une  de  ces  concrétions.  Bien  plus,  Fhé- 
inaturie  succède  quelquefois  à  un  traumatisme  (chute,  coup 
porté  sur  la  région  lombaire).  La  cause  occasionnelle  n'en- 
traîne l'hématurie  que  parce  qu'elle  frappe  un  sujet  prédis- 
posé à  l'hémorragie  par  le  fait  de  la  dégénérescence.  Citons 
en  passant  le  fait  publié  par  Brinton,  d'un  malade  qui  rendit 
du  sang  dans  les  urines  à  la  suite  d'un  traumatisme  et  à 
l'autopsie  duquel  on  trouva  un  cancer  du  rein  qui  ne  s'était 
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révélé  par  aucune  autre  manifestation.  On  voit  en  somme 
que  re  signe  est  loin  d'être  pathognomoniqueet  d'ailleurs  il 
n'est  pas  constant  :  Monti  sur  huit  cas  ne  le  trouve  noté  que 
trois  fois;  d'autre  part  Gerhardl  affirme  qu'il  existerait  dans 
l'immense  majorité  des  cas.  Ebstein,  sur  cinquante  observa- 
tions, a  constaté  qu'il  s'était  présenté  chez  vingt-quatre 
malades. 

Rarement  l'hématurie  ne  se  montre  qu'une  fois  au  début 
de  la  maladie,  rarement  aussi  on  la  voit  apparaître  seulement 
à  une  période  avancée  (cas  de  Towsend,  1868);  le  plus  ordi- 
nairement on  la  voit  survenir  plusieurs  fois  dans  le  coursde 
l'affection,  spontanément  et  à  des  intervalles  plus  ou  moins 
rapprochés.  Le  professeur  Jaccoud  a  publié  une  observation 
où  l'hématurie  persista  pendant  tout  le  cours  de  la  maladie. 

La  quantité  de  sang  est  variable;  le  liquide  sanguin  est 
toujours  mélangé  intimement  aux  urines  (hématuries 
rénales)  qui  prennent  alors  une  teinte  plus  ou  moins  foncée 
suivant  la  proportion  du  sang  qui  y  est  contenu  :  rosées,  d'an 
rouge  vermeil,  ou  noirâtres,  quelquefois  semblables  à  de  la 
lavure  de  chair.  Si  la  quantité  est  minime,  on  sera  forcé  d'avoir 
recours  au  microscope  pour  démontrer  sa  présence.  On 
trouve  alors,  suivant  Ncumann,  des  corpuscules  sanguins, 
tantôt  intacts,  tantôt  modifiés  et  (ce  qui  caractérise  spéciale- 
ment l'hémorragie  rénale)  des  cylindres  tapissés  de  globules 
sanguins;  quelquefois  même  on  trouve  des  caillots  noirs, 
sous  forme  d'amas  de  sang  fétide,  si  la  coagulation  a  eu 
lieu  dans  la  vessie,  ou  allongés  si  le  sang  s'est  coagulé  dans 
l'uretère  :  ces  caillots  allongés,  vermiculaires,  présentaient 
l'apparence  d'ascarides  pour  lesquels  on  les  aurait  souvent 
pris  iNeumann).  C'est  surtout  dans  les  cas  où  elle  est  pro- 
voquée par  un  traumatisme  antérieur  agissant  comme  cause 
occasionnelle  que  l'hématurie  seraprofuse.  Elle  est  d'ailleurs 
rarement  accompagnée  de  douleurs  simulant  un  accès  de 
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colique  néphrétique.  Enfin  il  arrive  de  voir  l'émission  de  sang 
s'arrêter  brusquement  et  les  urines  redevenir  en  même 
temps  normîiles  :  c'est  lorsque  l'uretère  malade  s'est  trouvé 
obstrué  par  de  la  fibrine  coagulée  ou  par  de  la  matière  can- 
céreuse. Si  l'obstacle  siège  au  niveau  de  l'urètre  ou  du  col 
de  la  vessie,  on  voit  survenir  l'anurie  (iNcumann). 

A0  Tumeur  abdominale.  —  C'est  le  symptôme  le  plus 
fréquent  de  l'affection  cancéreuse  du  rein  (Rayer,  Ro- 
berts,  Ebstein).  Quand  elle  n'a  encore  qu'un  faible  déve- 
loppement, il  est  nécessaire  d'avoir  recours  aux  pro- 
cédés d'usage  pour  le  palper  abdominal  (flexion  des 
membres  inférieurs,  etc.);  elle  atteint  parfois  un  volume  con- 
sidérable :  c'est  ce  qu'on  observe  surtout  chez  les  enfants  où 
la  tumeur  peut  prendre  des  dimensions  énormes,  comme 
nous  en  avons  déjà  cité  des  exemples.  Dans  ces  cas,  la  tumeur 
occupe  une  grande  partie  de  la  cavité  abdominale  et  il  est 
souvent  fort  difficile  de  reconnaître  avec  certitude  quel  a  élé 
le  point  de  départ  de  la  maladie.  C'est  dans  le  flanc  corres- 
pondant, entre  la  crête  iliaque  et  le  rebord  des  fausses  côles 
que  l'on  constate  la  présence  de  la  tumeur.  D'une  manière 
générale,  si  elle  envahit  la  totalité  du  rein,  elle  se  développe 
principalement  du  côté  du  bassin  et  vers  la  ligne  médiane; 
mais,  comme  le  fait  remarquer  Neuman,  il  est  évident  que 
la  tumeur  prendra  différents  aspects  suivant  que  le  néoplasme 
est  localisé  dans  telle  ou  telle  partie  du  rein,  ou  selon  qu'il 
s'agit  du  rein  gauche  ou  du  rein  droit  :  soit  un  cancer  de 
r extrémité  supérieure  du  rein  droit  par  exemple;  alors  le 
diaphragme  sera  refoulé  en  haut,  le  foie  dévié  à  gauche 
(Obs.  de  Doderlein).  Le  néoplasme  siège-t-il  sur  l'extrémité 
supérieure  du  rein  gauche  ?  le  diaphragme  et  la  rate  seront 
refoulés  en  haut.  Dans  les  cas  de  cancer  de  l'extrémité  supé- 
rieure, ce  n'est  qu'à  une  période  avancée  que  la  tumeur  vient 
faire  saillie  dans  le  flanc.  Au  contraire,  dans  le  cas  de  loca- 
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lisation  vers  l'extrémité  inférieure,  la  tumeur  envahit  rapi- 
dement l'espace  compris  entre  les  fausses  côtes  et  la  crête 
iliaque. 

Quoiqu'il  en  soit,  la  masse  carcinomaleuse  se  présente 
sous  l'aspect  d'une  tumeur  dure,  bosselée,  fine,  1res  mobile 
et  n'obéissant  pas  aux  mouvements  du  diaphragme;  dans 
certains  cas,  elle  est  molle,  presque  fluctuante  au  point 
d'être  prise  pour  une  tumeur  liquide.  On  a  constaté  dans  des 
circonstances,  d'ailleurs  fort  rares,  un  bruit  de  souffle  pou- 
vant simuler  une  tumeur  anévrysmale  (Ballard,  Rristowe). 

Un  point  important,  sur  lequel  on  a  insisté  à  juste  titre,  est 
le  rapport  qui  existe  entre  la  masse  cancéreuse  et  les  diffé- 
rentes parties  de  l'intestin.  Tout  d'abord  il  est  clair  que  par- 
tout où  une  anse  intestinale  se  trouvera  interposée  entre  la 
tumeur  et  la  paroi  de  l'abdomen,  on  trouvera  de  la  sonorité 
à  la  percussion;  ce  mode  d'exploration,  en  raison  même  de 
la  présence  de  l'intestin,  ne  pourra  donc  à  lui  seul  donnev 
d'une  façon  exacte  les  limites  de  la  tumeur. 

La  masse  cancéreuse  a  pour  effet  de  refouler  le  tube  intes- 
tinal, et  les  rapports  des  parties  deviennent  un  peu  différents 
suivant  qu'il  s'agit  d'un  carcinome  siégeant  à  droite  ou  à 
gauche.  Si  la  tumeur  siège  à  droite,  toutes  lescirconvolutions 
de  l'intestin  grôle  sont  refoulées  à  gauche,  le  ca?cum  et  le 
côlon  ascendant  occupent  la  partie  droite  du  rein,  mais  la 
partie  supérieure  du  côlon  ascendant  se  porte  bientôt  de  bas 
en  haut,  et  de  dehors  en  dedans,  et  passe  obliquement  sur 
la  tumeur.  Si, au  contraire, la  tumeur  siège  à  gauche,  le  côlon 
descendant  s'interpose  entre  le  rein  malade  et  la  paroi  abdo- 
minale. Roberts  fait  de  la  situation  de  cette  partie  du  gros 
intestin  un  signe  des  plus  importants  pour  reconnaître  la 
tumeur  rénale  et  la  différencier  nettement  de  la  tumeur  des 
organes  voisins.  Faludi,  Monti  ont  cité  des  cas  ou  le  côlon 
ainsi  refoulé  a  la  périphérie  était  reconnaissable  déjà  à  l'œil 
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nu;  la  palpalion  permettra  toujours  de  reconnaître  sans 
grande  difficulté  le  gros  intestin  sous  forme  d'un  boyau 
élastique  en  certains  endroits,  dur  et  bosselé  en  d'autres, 
et  qui  ne  suit  pas  les  excursions  du  diaphragme. 

Les  déplacements  de  l'intestin  ont  donc,  on  le  voit,  une 
grande  importance,  et  dans  bien  des  cas,  ils  ont  pu  donner 
de  la  précision  au  diagnostic  et  permettre  d'affirmer  l'exis- 
tence de  la  tumeur  rénale.  Le  plus  souvent  on  parviendra  à 
délimiter  les  rapports  de  la  tumeur  et  du  tube  intestinal  par 
la  percussion;  mais  si  l'intestin  se  trouve  comprimé  et  aplati 
d'arrière  en  avant,  on  comprend  qu'il  donne  un  son  mat  el 
que,  dès  lors,  il  est  nécessaire  de  faire  intervenir  la  palpalion. 

5° Phénomènes  de  compression. — Le  cancer  rénal,  lorsqu'il 
arrive  à  un  certain  développement,  comprime  les  organes 
du  voisinage. 

a.  Les  nerfs.  —  Nous  avons  vu  à  la  symptomatologie  que 
c'est  à  la  compression  des  nerfs  qu'il  faut  attribuer  en 
grande  partie  les  douleurs  irradiées. 

b.  Les  veines.  —  La  compression  des  veines  intra-abdomi- 
nales  (veine  cave  inférieure,  veine  porte)  peut  produire  une 
diminution  de  calibre  de  celles-ci,  des  coagulations,  des 
thromboses,  d'où  la  dilatation  des  veines  superficielles  de 
l'abdomen,  l'œdème  des  membres  inférieurs,  des  bourses, 
l'ascite,  etc. 

c.  Intestin  ;  duodénum.  —  La  compression  de  ces  organes 
détermine  des  vomissements  incoercibles,  une  constipation 
opiniâtre,  le  plus  souvent  de  l'anorexie. 

d.  Canal  cholédoque.  —  Dans  un  cas  de  cancer  de  rein  droit 
rapporté  par  Monti,  il  y  avait  eu  compression  de  ce  conduit, 
d'où  ictère. 

e.  Canal  rachidien.  —  La  tumeur  peut  également  donner 
lieu  à  des  accidents  de  compression  du  côté  de  la  moelle. 
Cornil  a  publié  un  fait  de  cette  nature.  Il  s'agissait  d'une 
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femme  de  trente  ans  qui,  de  son  vivant,  avait  présenté  une 
paralysie  motrice  des  membres  inférieurs  avec  aneslhésie  et 
abolition  complète  des  réflexes.  A  l'autopsie,  on  trouva  le 
canal  rachidien  perforé  par  un  cancer  du  rein  gauche  qui 
comprimait  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

6'1  Symptômes  généraux;  cachexie. — Au  bout  d'un  temps 
plus  ou  moins  long  survienuent  des  troubles  digestifs  :  les 
digestions  deviennent  lentes;  on  observe  de  l'inappétence, 
des  nausées,  des  vomissements.  Roberts  a  signalé  des  cas  de 
boulimie  chez  les  enfants.  Faludi  a  rapporté  une  observation 
de  carcinome  rénal  avec  polyphagie.  Au  début,  il  peut  y 
avoir  constipation;  plus  tard  des  alternatives  de  diarrhée  et 
de  constipation.  Signalons  encore  la  perte  des  forces,  l'amai- 
grissement, l'abaissement  habituel  de  la  température,  laco- 
loration  jaune  paille,  tous  symptômes  qui  n'empruntent 
d'ailleurs  rien  de  spécial  à  la  localisation  rénale. 

Dans  les  cas  de  carcinome  volumineux,  on  observe  de  la 
gène  de  la  respiration. 

La  cachexie  chez  les  adultes  bien  constitués  ne  survient 
qu'au  bout  d'un  temps  assez  long;  elle  arrive  au  contraire 
très  rapidement  chez  les  vieillards  et  les  enfants. 

§  5.  —  Marche.  —  Durée 

L'aftection  est,  comme  nous  l'avons  dit,  très  insidieuse  dans 
ses  débuts;  une  foisétahlic,  elle  marche  généralement  d'une 
façon  lente,  mais  progressive  vers  la  terminaison  fatale  et 
l'individu  succombe  dans  le  marasme  ;  dans  certains  cas  on 
observe  un  temps  d'arrêt  dans  l'évolution  du  cancer  qui  re- 
prend bien  vite  du  reste  sa  marche  ascendante. 

La  mort  survient  parle  progrès  de  la  cachexie,  quelquefois 
par  une  complication  (abondance  des  hématuries,  péritonite 
suraiguë,  suite  d'une  perforation  intestinale).  (Rayer.) 
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La  durée  est  variable.  Lebert,  Walshe  avaient  indiqué  une 
moyenne  de  huit  mois.  Suivant  Roberts,  la  durée  serait 
bien  plus  longue,  en  moyenne  deux  ans  et  demi  (termes 
extrêmes  :  de  cinq  mois  à  sept  ans). 

L'évolution  est  d'ailleurs  beaucoup  plus  rapide  chez  l'en- 
fant (sept  à  huit  mois,  Roberts). 

§  0.  —  DlagnoMlIc 

Le  diagnostic  est  toujours  d'une  extrême  difficulté  dans 
les  débuts,  et  il  faut  un  certain  temps  pour  qu'on  puisse  re- 
connaître nettement  la  maladie;  les  douleurs,  l'hématurie, 
la  tumeur  rénale,  la  cachexie  spéciale,  tels  sont  les  éléments 
de  la  diagnose.  Mais  lorsqu'il  y  a  une  tumeur  très  volumi- 
neuse, on  ne  peut  songer  qu'à  un  carcinome,  à  un  sarcome, 
ou  à  une  dégénérescence  kystique  du  rein.  Chez  l'adulte,  le 
diagnostic  entre  le  sarcome  et  le  carcinome  est  extrêmement 
difficile  :  la  fréquence  des  hématuries  et  un  dépérissement 
marqué  sont  en  faveur  du  carcinome;  chez  l'enfant,  ce  der- 
nier, si  on  en  croit  Lancereaux,  serait  infiniment  rare  et  les 
observations  de  carninomechez  les  jeunes  sujets  ne  seraient 
que  des  tumeurs  sarcomateuses  ;  il  y  a  tout  intérêt  à  se 
mettre  en  garde  contre  la  confusion  commise,  jusque  dans 
ces  derniers  temps,  par  la  plupart  des  cliniciens.  En  effet,  le 
sarcome  primitif  du  rein  se  prête  avec  quelques  chances  de 
succès  à  une  intervention  chirurgicale;  tenter  une  néphro- 
tomie  dans  le  cas  de  carcinome  du  rein  serait  s'exposer  à 
hâter  l'issue  fatale  comme  un  chirurgien  allemand  (Czerny) 
et  d'autres  en  ont  fait  l'expérience. 

Baginskiet  Monti  se  sont  fiés  aux  résultats  d'une  ponction 
exploratrice  pour  affirmer  que  les  fragments  retirés  par  la 
canule  après  l'opération  préliminaire  d'une  tumeur  rénale 
étaient  bien  des  débris  de  sarcome.  Encore  faut-il  que  ces 
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fragments  soient  assez  gros  pour  permettre  à  l'histologiste 
d'en  reconnaître  la  structure,  car  la  cellule  cancéreuse  n'a 
pas  de  caractères  spécifiques.  Dans  un  cas  de  Doderlein,  on 
retira  à  l'aide  de  la  ponction  exploratrice  une  matière  blan- 
châtre assez  semblable  à  la  substance  cérébrale,  dans  laquelle 
l'examen  microscopique  fit  découvrir  un  stroma  conjonctif 
fibrillaire  très  lénu  emprisonnant  un  nombre  considérable  de 
noyaux.  Dans  un  cas  de  Schùppel,  relatif  à  un  homme  de 
quarante  ans,  affecté  d'une  tumeur  colossale  de  Fbypocon- 
dre  droit  avec  ascile,  on  avait  pensé  à  un  kyste  échinocoque. 
Une  ponction  exploratrice  donna  issue  à  de  petites  masses 
gélatiniformes  dont  quelques-unes  avaient  le  volume  d'un 
pois  :  sous  le  microscope,  elles  étaient  constituées  par  une 
matière  gélatineuse  homogène  qui  emprisonnait  des  cellules 
granuleuses  et  dégénérées  en  graisse.  D'après  ces  caractères, 
l'auteur  se  crut  autorisé  à  diagnostiquer  un  cancer  colloïde 
durcin;Monti  affirme  avoir  reconnu  trois  fois  la  nature  can- 
céreuse des  tumeurs  du  rein  en  se  fondant  sur  l'examen  des 
matières  évacuées  à  l'aide  d'une  ponction  exploratrice. 

1°  Cancer  du  rein  droit.  —  On  pourrait  confondre  le  can- 
cer du  rein  droit  avec  une  tumeur  hépatique,  mais,  dans  le 
premier  cas,  jamais  la  tumeur  ne  fait  une  saillie  notable  dans 
la  cavité  thoracique  ;  ce  qui  existe  pour  le  foie.  De  plus,  quand 
le  malade  est  couché,  on  introduit  assez  facilement  la  main 
entre  le  rebord  des  fausses  cotes  et  l'extrémité  supérieure  de 
la  tumeur.  Elle  est  immobile  et  ne  suit  pas  les  mouvements  de 
la  respiration,  contrairement  à  ce  qu'on  observe  pour  les  tu- 
meurs hépatiques.  Le  foie  n'est  pas  déformé,  mais  déjeté  en 
dedans  et  en  haut.  Enfin  dans  le  cas  de  carcinome  rénal,  il  y  a 
une  zone  de  sonorité  entre  celui-ci  et  le  foie,  et  on  constate 
d'autre  part  que  le  côlon  passe  au-devant  de  la  tumeur;  dans 
les  affections  du  foie,  on  observe  partout  la  même  matité. 
Si,  par  extraordinaire,  la  tumeur  rénale  déjetant  entière- 
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ment  les  intestins  en  arrière  vient  se  mettre  en  contact  avec 
la  paroi  de  l'abdomen  (Hotz,  Frerichs),  le  diagnostic  devient 
extrêmement  difficile.  D'après  Frerichs,  dans  ces  cas,  la 
tumeur  entrerait  en  contact  avec  la  paroi  très  bas  vers  la 
région  caecale. 

2°  Cancer  du  rein  gauche.  —  Celui-ci  pourrait  être  confondu 
avec  une  hypertrophie  de  la  rate,  et  d'autant  plus  que  les 
affections  de  cet  organe  sont  parfois  accompagnées  d'héma- 
turies. Dans  le  cancer  du  rein  gauche,  la  tumeur  est  immo- 
bile, ne  suit  pas  les  mouvements  respiratoires,  elle  s'accroît 
de  haut  en  bas,  la  tumeur  splénique  au  contraire  d'arrière 
en  avant.  Dans  le  premier  cas,  la  percussion  et  la  palpation 
démontrent  la  présence  du  côlon  descendant  au-devant  de  la 
tumeur. 

Un  des  éléments  importants  du  diagnostic  avec  les  kystes 
et  tumeurs  ovariques  est  le  mode  de  développement  de  la 
tumeur.  Dans  les  affections  de  l'ovaire,  celle-ci  s'élève,  sort 
peu  à  peu  de  la  cavité  du  petit  bassin,  refoule  sur  les 
parties  latérales  les  circonvolutions  de  l'intestin,  donnant 
lieu  à  du  tympanisme  là  où  dans  l'autre  cas,  il  y  aurait  de  la 
matité.  Si  malgré  ces  signes  on  hésitait  encore,  le  toucher 
vaginal  et  la  ponction  exploratrice  lèveraient  tous  les 
doutes. 

Le  carcinome  rénal  peut-il  être  confondu  avec  Y  accumu- 
lation de  matières  fécales  dans  les  portions  ascendantes  ou 
descendantes  du  côlon?  La  marche,  la  consistance,  l'emploi 
d'un  purgatif  ou  de  lavements  jugeraient  rapidement  la 
question. 

Chez  les  enfants,  Y  abcès  du  psoas  ne  se  reconnaît  pas  tou- 
jours à  la  fluctuation;  il  est  vrai  qu'il  ne  remonte  jamais 
aussi  haut  que  le  cancer  du  rein,  il  donne  lieu  à  une  sensi- 
bilité plus  grande,  et  il  finit  par  faire  saillie  au  pli  inguinal  : 
Yhydronéphrose  ne  prêtera  guère  à  la  confusion  :  car  il 
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est  indolore,  tandis  que  le  cancer  s'accompagne  de  dou- 
leurs lancinantes. 

§  7.  —  Traitement 

Le  traitement  médical  est  tout  à  fait  impuissant  contre  les 
tumeurs  cancéreuses  du  rein.  Doit-on  en  dire  autant  du  trai- 
tement chirurgical?  Nous  avons  déjà  eu  l'occasion  de  men- 
tionner la  tentative  infructueuse  de  Czerny  qui  a  pratiqué  la 
néphrectomie  chez  un  malade  afleclé  d'un  carcinome  du  rein 
gauche.  Le  malade  mourut  pendant  l'opération  des  suites 
d'une  hémorragie  de  l'artère  rénale.  Dès  1861,  un  Américain, 
Wollcott,  avait  extirpé  un  cancer  du  rein  qu'il  avait  pris  pour 
un  kyste  échinocoque  du  foie.  La  tumeur  pesait  deux  livres 
et  demie.  Le  patient  succomba  le  quinzième  jour  de  l'opéra- 
tion. Le  dénouement  fatal  fut  haté  par  une  suppuration  pro- 
fuse. Enfin  un  chirurgien  allemand,  Martin,  a  extirpé  un  rein 
carcinomateux  chez  une  femme  de  cinquante-trois  ans  qui 
supporta  très  bien  cette  grave  opération  et  qui  était  en  par- 
faite santé  un  mois  après  que  ce  fait  eût  été  livré  à  la  publicité 
La  rareté  relative  des  métastases  (cinquante  fois  sur  cent 
quinze  d'après  ttoberts)peut  être  considérée  comme  une  cir- 
constance favorable  à  l'extirpation  du  cancer  du  rein. 


ARTICLE  11 

FIBROMES  OU  ADÉNO-FIBROMES 

Le  fibrome  se  présente  dans  le  rein  sous  l'aspect  de  nodo- 
sités d'un  volume  variant  entre  celui  d'un  grain  de  millet  à 
celui  d'un  noyau  de  cerise.  Elles  sont  disséminées  dans  le 
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parenchyme,  présentent  une  coloration  blanchâtre  et  une 
consistance  très  ferme.  Elles  seraient  presque  constamment 
situées  autour  des  vaisseaux  et  occuperaient  en  général  la 
base  des  pyramides  principalement  chez  les  vieillards  (Lan- 
cereaux).  Cette  tumeur  peut  se  rencontrer  dans  des  reins 
dont  la  structure  serait  normale  ;  mais  le  plus  souvent  au 
centre  de  chaque  nodosité,  on  découvre  un  certain  nombre 
de  canalicules  urinifères  atrophiés. 

Elle  est  constituée  par  du  tissu  conjonctif  fibrillaire; 
Virchow  a  désigné  ces  processus  sous  le  nom  de  néphrite 
interstitielle  tubéreuse. 

Le  plus  ordinairement  les  fibromes  ne  se  manifestent  pen- 
dant la  vie  par  aucun  symptôme.  Exceptionnellement  la 
tumeur  peut  atteindre  un  volume  considérable  au  point  de 
devenir  appréciable  pendant  la  vie  (cas  de  Wilks,  cas  de 
Bilhoth;  poids  :  18  kilos).  Dans  le  cas  de  Wilks,  la  tu- 
meur avait  atteint  le  volume  d'une  léte  d'enfant;  et  le  rein 
malade  avait  conservé  sa  forme  générale.  La  tumeur  trèsdure 
avait  l'aspect  du  cartilage,  bien  qu'elle  ne  fût  composée  que 
de  tissu  fibreux.  Elle  fut  appréciable  au  palper  pendant  six 
ans,  mais  depuis  longtemps  déjà  s'était  manifestée  par  des 
hématuries  et  des  douleurs  lombaires. 

Lancereaux  admet  deux  formes  de  fibromes  :  le  fibrome 
adulte,  c'est  celui  que  nous  venons  de  décrire,  et  le  fibrome 
embryonnaire.  Or,  d'après  lui,  la  plupart  des  cas  de  cancer 
du  rein  observés  chez  les  enfants  et  les  adolescents  ne  seraient 
que  des  fibromes  embryonnaires.  Sous  ce  nom,  Lancereaux 
comprend  la  variété  de  tumeur  qu'on  est  convenu  d'appeler 
aujourd'hui  sarcome  et  qui  n'a,  au  point  de  vue  clinique, 
absolument  rien  de  commun  avec  les  fibromes,  tels  qu'ils 
viennent  d'être  définis. 

Le  diagnostic  des  fibromes  rénaux  est,  on  le  conçoit,  d'une 
extrême  difficulté.  Lorsqu'on  constate  dans  le  rein  la  pré- 
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sence  d'une  tumeur,  et  qu'en  même  temps  il  n'y  a  ni  héma- 
turie, ni  cachexie,  ni  amaigrissement,  on  peut  admettre 
qu'on  a  affaire  à  une  tumeur  bénigne  du  rein:  mais  là  se 
borne  le  plus  souvent  le  diagnostic. 


ARTICLE  111 

LIPOMES 

Ces  tumeurs  se  présentent  sous  l'aspect  de  tumeurs  grais- 
seuses, bosselées,  jaunâtres,  qui,  parleur  aspect  extérieur, 
rappellent  jusqu'à  un  certain  point  les  capsules  surrénales. 
Mlles  peuvent  être  disposées  sous  forme  de  petits  nodules 
isolés  de  la  grosseur  d'un  noyau  de  cerise.  Elles  sont  géné- 
ralement sous-capsulaircs,  parfois  disséminées  dans  le  paren- 
chyme, surtout  dans  la  substance  corticale.  Elles  naîtraient, 
d'après  Lancereaux,  aux  dépens  du  tissu  conjonctif  ou  inter- 
stitiel, et  formeraient  des  tumeurs  lâches,  molles,  peu  vas- 
culaires.  En  se  développant,  elles  compriment  le  tissu  du 
rein  et  deviennent  par  suite  la  cause  de  son  atrophie.  Si  les 
tumeurs  sont  peu  volumineuses,  et  c'est  là  le  cas  le  plus 
ordinaire,  ou  si  elles  sont  localisées  à  un  seul  des  organes 
excréteurs  de  l'urine,  la  lésion  ne  se  manifeste  par  aucun 
symptôme.  Mais  quelquefois  il  n'en  est  pas  ainsi  et  le  défaut 
de  fonctionnement  des  reins  peut  être  l'origine  d'accidents 
urémiques. 

Ebstein  a  rapporté  un  exemple  très  curieux  de  lipomes 
du  rein.  II  s'agit  d'une  vieille  femme  qui  succomba  dans 
le  marasme.  L'urine  rendue  dans  les  derniers  temps  ne 
contenait  pas  d'albumine.  L'aspect  du  rein  droit  était  par- 
faitement normal.  Le  rein  gauche  était  considérablement 
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augmenté  de  volume  el  entouré  d'une  enveloppe  cellulo- 
adipeuse  très  épaisse,  dont  on  ne  retrouvait  pas  de  traces 
<lu  côté  opposé;  son  parenchyme  était  transformé  en  une 
masse  adipeuse,  au  sein  de  laquelle  on  distinguait  encore  les 
vestiges  des  pyramides  médullaires  entourées  de  leur  zone 
corticale.  Rayer  a  rapporté  une  observation  analogue. 


ARTICLE  IV 

S  A  H  C  0  M  E 

Ce  genre  de  tumeur  a  des  dimensions  très  variables  dans 
le  rein; quelquefois  elle  est  à  peine  grosse  comme  une  noix, 
le  plus  ordinairement  du  volume  du  poing,  enfin  dans  d'autres 
circonstances,  elle  peut  atteindre  un  volume  énorme,  au  point 
de  remplir  presque  toute  la  cavité  abdominale.  Le  sarcome 
est  surtout  fréquent  chez  l'enfant.  Dans  sa  thèse  récente, 
Brodeur  en  a  recueilli  vingt-neuf  observations  empruntées  à 
divers  auteurs.  Sur  ces  vingt-neuf  cas,  douze  avaient  trait  à 
des  enfants  au-dessous  de  huit  ans,  dont  sept  au-dessous  de 
cinq  ans.  Parfois  la  tumeur  paraît  avoir  débuté  avant  la 
naissance  (cas  de  Kocher,  de  Landesberger). 

Les  signes  cliniques  diffèrent  peu  de  ceux  du  cancer; 
l'hématurie  est  pourtant  moins  fréquente  que  dans  le  can- 
cer, neuf  fois  sur  vingt-neuf  cas  (Brodeur)  les  crises  doulou- 
reuses paraissent  moins  fréquentes,  surtout  moins  intenses, 
le  développement  de  la  tumeur  est  plus  lent  que  dans  le 
cancer.  On  observe  parfois  de  l'anorexie,  des  vomissements 
(cas  de  Baum),  de  l'œdème  des  membres  inférieurs  et  de 
l'ascite  déterminés  par  la  compression  de  la  veine  cave  et  de 
la  veine  porte. 
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Le  diagnostic  est,  on  le  conçoit,  très  difficile;  il  doit  être 
fait  avec  les  mêmes  précautions  que  pour  le  cancer.  Le  sar- 
come du  rein  a  été  souvent  pris  pour  une  tumeur  de  l'utérus 
ou  de  l'ovaire. 

On  diagnostiquera  le  sarcome  du  rein,  lorsque  la  tumeur 
de  la  région  lombaire  sera  bien  limitée,  existera  chez  un 
enfant,  qu'elle  s'accroîtra  peu  à  peu  sans  hématurie  ni  dou- 
leurs lombaires,  évoluant  enfin  sans  grand  retentissement 
sur  l'état  général. 

On  la  distinguera  du  cancer,  en  ce  que,  dans  ce  dernier,  il 
y  a  des  hématuries  plus  fréquentes,  des  douleurs  névral- 
giques intenses  et  un  état  cachectique  prononcé. 

On  ne  le  confondra  pas  avec  le  carreau;  dans  cette  der- 
nière affection,  les  tumeurs  sont  étendues,  irrégulières,  le 
ventre  développé  d'une  façon  plus  symétrique;  enfin  il  va 
un  mauvais  état  général. 

Le  pronostic  est  moins  grave  que  pour  le  cancer;  sur  les 
vingt-neuf  cas  de  néphrectornie  rapportés  par  Brodeur,  il  y 
a  eu  quatorze  guérisons. 

Dickinson  et  Hristowe  ont  cité  chacun  un  cas  où  le  sar- 
come présentait  un  mélange  de  tissu  fibreux  et  de  parties 
en  dégénérescence  graisseuse  (tumeur  fibro-graisseuse  de 
Dickinson). 

AIlTICLE  Y 

Il  A  II  Do  M  Y  oME 

On  a  décrit,  en  Angleterre  et  en  Allemagne,  certaines  tu- 
meurs formées  de  tissu  sarcomateux  et  de  fibres  musculaires 
striées.  Ces  pseudoplasmes  d'origine  congénitale  ont  été 
trouvés  sur  des  cadavres  d'enfants  âgés  de  six  ou  huit  mois. 
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Elles  peuvent  être  variables  d'aspect;  tantôt  siégeant  à  la 
périphérie  du  rein  et  sous  la  capsule,  d'autres  fois  le  pro- 
duit morbide  s'étant  substitué  au  tissu  normal  qui  a  disparu 
complètement. 

L'altération  peut  être  unilatérale  ou  bilatérale. 

ARTICLE  V! 
l  i  o  m  e  s 

Les  gliomes  sont  décrits  par  Virchow  comme  de  petites 
tumeurs  blanchâtres,  transparentes,  du  volume  d'un  noyau 
de  cerise  :  sous  le  microscope  ces  tumeurs  se  distinguent 
des  noyaux  cancéreux  par  l'absence  d'éléments  épithéliaux. 

Les  gliomes  du  rein  passent  complètement  inaperçus  du 
vivant  des  malades. 

ARTICLE  vu 

OSTÉO.MES  ET  CHONDROMES 

Ils  sont  extrêmement  rares  dans  les  reins.  L'altération 
jusqu'ici  décrite  sous  le  nom  d'ostéome  pourrait  bien  n'être, 
d'après  Lancereaux,  qu'une  simple  infiltration  calcaire. 

ARTICLE  VIII 

ANGIOMES 

On  a  trouvé  quelquefois  dans  le  rein  des  angiomes  caver- 
neux. Ils  sont  placés  le  plus  souvent  au-dessous  de  la  cap- 
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sule(Virchow);  d'autres  fois  ils  envahissent  les  cônes  médul- 
laires. Ils  ont  d'ailleurs  la  structure  du  tissu  érectile. 

Heschl  a  décrit  des  lymphangionies  du  rein,  que  Kleb» 
range  parmi  les  adénomes. 

ARTICLE  IX 

LYMPHOMES 

Ces  tumeurs  auraient  été  rencontrées  chez  les  sujets  at- 
teints de  leucémie;  Virchow,  Friedreich,  Bœltcher  en  ont 
cité  des  exemples.  Du  volume  d'un  gros  pois  et  davantage, 
de  forme  arrondie  ou  allongée,  elles  seraient  formées  par 
des  agglomérations  de  globules  blancs,  inclus  dans  les 
mailles  d'un  réseau  de  fibrilles  conjonctives. 

D'après  Ollivier  et  Ranvier,  il  ne  s'agirait  là  que  d'extra- 
vasations  sanguines  de  vieille  date. 

ARTICLE  V 

I 

S Y  PHILO  MES 

Nous  avons  parlé  à  propos  du  rein  syphilitique  de  tout  ce 
qui  peut  avoir  trait  à  cette  partie  de  la  question. 

Moscou  a  trouvé,  dans  un  cas,  une  tumeur  arrondie  du 
volume  d'une  petite  pomme  de  terre  occupant  le  parenchyme 
du  bassinet  à  la  capsule.  Au  microscope,  il  y  avait  de  plus 
hyperplasie  du  tissu  intertubulaire,  les  deux  reins  étaient 
volumineux  et  d'aspect  lardacé. 

La  tumeur  avait  été  reconnue  pendant  la  vie  ;  le  malade 
avait  d'autres  symptômes  de  syphilis,  et  de  plus  de  l'ana- 
sarque  et  de  l'albuminurie. 
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On  doit  tout  d'abord  les  ranger  dans  deux  groupes,  sui- 
vant qu'ils  sont  congénitaux  ou  qu'ils  sont  acquis. 


ARTICLE  PREMIER 

KYSTES  CONGÉNITAUX 


Les  reins  ainsi  altérés  se  présentent  sous  l'aspect  de  deux 
masses  bosselées  ayant  conservé  le  plus  ordinairement  la 
forme  générale  du  rein,  mais  atteignant  des  dimensions  sou- 
vent considérables.  La  surface  de  l'organe  est  très  irrégulière, 
parsemée  de  saillies  convexes  que  séparent  des  sillons  pro- 
fonds ;  ces  saillies,  rapprochées  les  unes  des  autres,  donnent, 
suivant  l'expression  de  Lancereaux,  l'aspect  d'une  grappe  de 
raisin.  Elles  ont  d'ailleurs  un  volume  variable,  les  unes  ne 
dépassant  pas  le  volume  d'un  pois,  d'une  tète  d'épingle  ;  d'au- 
tres plus  volumineuses  et  d'une  largeur  de  plusieurs  centi- 
mètres. Elles  sont  transparentes,  ou  foncées  et  opaques. 

Dans  son  ensemble,  l'organe  peut  présenter  un  diamètre 
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longitudinal  de  9  à  15  centimètres,  une  épaisseur  de  5  à 
10  centimètres,  et  atteindre  un  volume  égal  à  une  tète  de 
fœtus  à  terme. 

Le  poids  peut  être  de  800  grammes,  1200  grammes  et 
davantage.  On  comprend  que,  dans  ces  conditions,  la  dégé- 
nérescence kystique  agisse  comme  cause  de  dystocie. 

Kn  général,  la  dégénérescence  porte  sur  les  deux  reins  si- 
multanément; ceux-ci  s'avancent  alors  sur  la  ligne  médiane, 
donnent  à  l'abdomen  un  développement  énorme,  et  par  suite 
de  leur  volume  exagéré,  refoulent  et  compriment  les  organes 
du  voisinage  :  les  intestins,  le  foie,  le  diaphragme,  les  pou- 
mons. Ces  derniers  sont  en  grande  partie  à  l'état  fœtal;  pé- 
nétrés par  l'air  seulement  dans  quelques  portions  de  leur 
parenchyme.  «  Les  membres  inférieurs  sont  parfois  tel- 
lement comprimés  et  atrophiés  qu'ils  sont  à  peine  reconnus 
par  l'accoucheur  »  (Lancereaux). 

Si  on  pratique  une  coupe  transversale  sur  les  reins,  on 
•  onstale  que  les  bosselures  de  la  surface  correspondent  à 
autant  de  vésicules  de  dimensions  variables,  contenant  un 
liquide  transparent  comme  de  l'eau  de  roche,  ou  foncé,  rou- 
geàtre,  brun.  Ces  vésicules  sont  limitées  par  une  membrane 
conjonctive  vasculaire  dans  l'épaisseur  de  laquelle  le  micro- 
scope permet  de  découvrir  des  tubes  altérés.  La  membrane 
conjonctive  est  tapissée  à  l'intérieur  par  un  épithélium  plat  : 
Le  contenu  est  souvent  un  liquide  rappelant  cliniquement  la 
composition  de  l'urine  :  ce  qui  prouve  que  les  corpuscules 
de  Malpighi  et  les  canalicules  urinifères  prennent  part  à  leur 
formation.  Quel  est  le  mécanisme  qui  préside  au  développe- 
ment de  ces  kystes? 

Les  uns  ont  pensé  qu'ils  étaient  le  résultat  d'hémorragies 
glomérulaires  se  produisant  dans  le  corpuscule  de  Malpighi. 
—  Mais  il  semble  plus  probable  qu'il  s'agit  là  d'une  réten- 
tion du  liquide  sécrété. 
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Virchow  fait  intervenir  une  néphrite  intra-utérine  qui  en- 
traînerait à  sa  suite  l'atrophie  de  la  substance  médullaire  et 
le  rétrécissement  d'un  certain  nombre  de  tubes  droits;  d'où 
rétention  des  produits  de  sécrétion  du  rein,  dilatation  kys- 
tique des  canalicules  urinifères  et  des  glomérules. 

Koster  rattache  la  dégénérescence  kystique  congénitale  du 
rein  à  un  vice  de  développement  de  l'appareil  urinaire.  Une 
circonstance  qui  semble  donner  raison  à  cette  supposition, 
c'est  que  très  souvent  la  dégénérescence  kystique  des  reins 
coïncide  chez  le  fœtus  avec  d'autres  malformations  congéni- 
tales. C'est  ainsi  que  Heusinger  a  observé  simultanément, 
chez  un  nouveau-né,  la  dégénérescence  kystique  du  rein 
droit,  l'absence  congénitale  du  membre  inférieur  et  des  or- 
ganes génitaux  du  même  côté  ;  à  gauche,  tous  les  organes 
présentaient  leur  développement  normal.  Il  est  à  noter  encore 
que  la  dégénérescence  kystique  des  reins  a  été  observée  plu- 
sieurs fois  chez  différents  enfants  de  la  même  mère. 

Le  pronostic  est  grave  et  pour  l'enfant  et  pour  la  mère. 
Le  plus  ordinairement  l'accouchement  se  fait  prématurément 
et  quand  bien  môme  l'enfant  naît  à  terme,  l'altération  ré- 
nale est  une  cause  presque  nécessaire  de  non-viabilité  et  il 
succombe  au  bout  de  quelques  minutes  ou  de  quelques  heures. 
Du  côté  delà  mère,  nous  avons  dit  que  les  kystes  congénitaux 
pouvaient,  par  leur  volume,  devenir  une  cause  de  dystocie, 
nécessitant  l'emploi  du  forceps,  de  la  version,  voire  même  le 
morcellement  et  l'éventration  du  fœtus  et  le  pronostic  se 
trouve  aggravé  de  toutes  ces  circonstances. 
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ARTICLE  II 

KYSTES  NON  CONGÉNITAUX  DSS  REINS 

I*  Nous  avons  déjà  décrit  les  kystes  qu'on  .rencontre  à  la 
surface  des  reins  et  dans  l'épaisseur  de  la  substance  corticale, 
dans  les  cas  de  néphrite  interstitielle.  Ces  kystes  de  petite  di- 
mension, ne  dépassant  pas  généralement  le  volume  d'un 
noyau  de  cerise,  sont  formés  par  un  tube  urinifère  dilaté  en 
amont  d'un  point  où  le  canal  se  trouve  étreint  par  le  tissu 
conjonctif  ambiant  en  voie  de  prolifération  ou  parles  glomé- 
rules  dilatés.  Leur  contenu  est  formé  en  général  par  une 
masse  colloïde. 

2°  On  peut  aussi  rencontrer  dans  les  reins  des  kystes  isolés 
ou  séreux.  Ceux-ci  se  développent  surtout  dans  la  substance 
corticale,et  leparenchyme  voisinne présente pasd'altération. 
Ils  peuvent  être  multiples  ou  uniques  et  ne  siègent  le  plus  ordi- 
nairement que  dans  un  seul  rein.  De  volume  variable,  depuis 
celui  d'une  tôle  d'épingle  jusqu'à  celui  d'une  noix,  ils  ont  des 
parois  très  minces  et  très  peu  résistantes.  Leur  contenu  est  lim- 
pide, transparent,  blanc  ou  légèrement  jaunâtre,  et  se  coagule 
sous  l'influence  de  la  chaleur;  il  prend  une  consistance  gé- 
latineuse quand  le  liquide  est  exposé  au  contact  de  l'air. 
L'analyse  chimique  y  décèle  la  présence  de  l'acide  urique,  du 
carbonate  de  chaux  et  de  la  cholestérine. 

Le  plus  ordinairement  ils  n'atteignent  pas  un  volume  assez 
considérable  pour  être  reconnus  pendant  la  vie,  et,  ne  don- 
nant lieu  à  aucun  symptôme,  ils  sont  absolument  méconnus. 
Except  ionnellement,  ils  atteignent  des  dimensions  assez  gran- 
des pour  être  perçus  par  nos  moyens  d'exploration  clinique. 
Ebstein  a  relaté  le  faitd'une  femme  sexagénaire,  dont  l'un  des 
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uvins  contenait  un  kysle  du  volume  de»  deux  poings.  Ce  kyste 
ne  communiquait  point  avec  les  calices  et  le  bassinet  :  du  vi- 
vanl  de  la  malade,  il  avait  été  pris  pour  la  vésicule  distendue 
du  foie,  llare,  cité  par  Lancereaux,  a  vu  un  kyste  de  cette 
•espèce  envahir  une  grande  partie  du  flanc,  depuis  les  fausses 
côtes  jusqu'au  pubis,  puis  déterminer  l'atrophie  par  com- 
pression de  la  moitié  inférieure  de  la  glande  rénale,  tandis 
•que  la  moitié  supérieure  restait  intacte.  Le  rein  du  côté  op- 
posé renfermait  un  kyste  du  volume  d'un  grain  de  chenevis. 
Lancereaux  dit  avoir  observé  un  cas  analogue. 

3°  Dans  une  troisième  catégorie  de  faits,  les  kystes  sont 
aemplis  de  sang  plus  ou  moins  modifié.  Ce  sont  les  kystes  dits 
hématiques.  Comme  les  précédents,  dont  ils  ne  sont  sou- 
vent qu'une  transformation,  ils  sont  ordinairement  uniques 
•K  font  saillie  à  la  surface  de  l'organe.  Ils  sont  en  général 
assez  volumineux,  sans  doute  parce  que  leur  membrane 
d'enveloppe  est  abondamment  pourvue  de  vaisseaux  et  peut 
devenir  ainsi  le  siège  d'hémorragies  successives,  comme  il 
arrive  dans  les  cas  d'hydrocèle  vaginale. 

Parfois  ils  atteignent  un  volume  considérable  et  détermi- 
nent alors  des  accidents  de  compression  du  côté  des  organes 
voisins. 

Leur  contenu  a  une  coloration  plus  ou  moins  foncée, 
rouge,  brunâtre,  de  teinte  chocolat;  il  a  une  consistance  li- 
quide, visqueuse  ou  grumeleuse,  quelquefois  solidifiéet  sem- 
blable à  delà  craie  rouge  (Lancereaux).  L'examen  microsco- 
pique y  révèle  la  présence  de  globules  rouges  plus  ou  moins 
altérés,  de  grains  d'hématosine  et  de  cristaux  d'hématoïdine. 

Quant  à  l'enveloppe,  d'apparence  fibreuse,  elle  a  une 
grande  épaisseur. 

Ces  tumeurs  liquides  se  présentent  avec  les  caractères  or- 
dinaires; elles  sont  lisses,  convexes,  et  sont  le  siège  d'une 
fluctuation  plus  ou  moins  manifeste  de  volume  variable,  ils 


Digitized  by  Google 


IOi«  MALADIES  DES  REINS. 

peuvent  remonter  en  haut  au-dessous  des  fausses  côtes,  ou 
bien  descendre  jusqu'au  pubis. 

Quand  ils  ont  pour  point  de  départ  un  traumatisme,  on  peut 
en  remontant  dans  les  antécédents  apprendre,  qu'au  mo- 
ment de  l'accident  du  début,  les  malades  ont  rendu  du  sang 
par  les  urines. 

En  raison  des  hémorragies  successives  qui  se  produisent 
à  l'intérieur  de  ces  kystes,  le  développement  de  ceux-ci  se 
produit  souvent  d'une  façon  irrégulière  et  intermittente. 
Quant  au  diagnostic  avec  les  abcès  du  foie,  les  abcès  de  la 
fosse  iliaque,  les  kystes  de  l'ovaire,  etc.,  il  sera  fait  par  le 
siège  exact  de  la  tumeur,  par  son  mode  d'évolution  et  d«* 
progression  et  par  les  symptômes  concomitants. 

D'après  les  faits  connus  jusqu'à  ce  jour,  le  pronostic  de  ces 
kystes  est  assez  grave.  Ceux  qui  ont  été  ponctionnés  sont 
devenus  le  siège  d'une  longue  suppuration  et  de  la  mort  du 
malade.  Enfin  ils  peuvent  également  entraîner  la  terminai- 
son fatale  par  suite  de  leur  rupture  ou  des  accidents  de  com- 
pression qu'ils  font  naître. 

4°  Dégénérescence  kystique.  — Celle-ci,  qu'on  rencontre 
parfois  chez  l'adulte,  rappelle  en  tous  points  la  dégénéres- 
cence kystique  congénitale.  Les  kystes  sont  donc  remarqua- 
bles par  leur  multiplicité  et  leur  développement  à  la  fois  sur 
les  deux  reins.  A  la  coupe  de  ces  organes  généralement  très 
volumineux,  on  constate  l'existence  d'une  multitude  d'al- 
véoles indépendantes  et  remplies  par  un  liquide  variable.  On 
trouve  dans  ces  kystes,  tantôt  une  sérosité  jaunâtre  ou 
rougeatre,  limpide  et  transparente,  tantôt  une  matière  géla- 
tiniforme  plus  ou  moins  épaisse  et  colorée  ;  ils  contiennent 
de  l'albumine,  de  laleucine,  de  la  tyrosine  et  souvent  on  n'y 
rencontre  aucun  des  éléments  de  l'urine,  mais  les  éléments 
du  sang,  hématies  et  leucocytes,  des  cristaux  de  cholestérine, 
des  cellules  épithéliales  (Lancereaux). 
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Leur  face  interne  est  tapissée  par  un  épithélium  à  cellules 
plates  polygonales. 

Quelle  est  l'origine  de  ces  kystes?  Erichsen  et  Hertz  pen- 
saient qu'ils  se  développaient  aux  dépens  du  tissu  inter- 
stitiel. Virchow  admettait  l'existence  d'une  dégénérescence 
fœtale  partielle  ayant  persisté.  Quoi  qu'il  en  soit,  la  vessie  et 
l'uretère  présentent  leur  conformation  normale  et  il  y  a  dès 
lors  tout  lieu  de  croire  que  ces  kystes  conglomérés  dérivent 
d'un  canalicule  distendu. 

D'après  Ebstein,  ces  kystes  se  rencontreraient  le  plus  sou- 
vent chez  des  sujets  dont  l'âge  est  compris  entre  cinquante  et 
soixante  ans,  et  plus  fréquemment  chez  l'homme  que  chez  la 
femme. 

Les  manifestations  cliniques  de  cette  affection  sont  peu 
caractéristiques.  Longtemps  la  maladie  peut  passer  absolu- 
ment inaperçue;  plus  tard,  comme  signes  à  peu  près  cons- 
tants, on  a  noté  de  l'albuminurie  et  de  l'hématurie  intermit- 
tente; enfin  à  une  certaine  période,  on  perçoit  par  le  palper 
les  deux  tumeurs  rénales  irrégulières  et  bosselées. 

L'urémie  est  la  terminaison  ordinaire  de  la  maladie. 
Souvent,  pendant  un  certain  temps,  il  n'existeque  des  vomis- 
sements et  une  diarrhée  plus  ou  moins  abondante  et  persis- 
tante (Lancereaux)  ;  puis  surviennent  les  accidents  graves  et 
la  mort  arrive  dans  les  convulsions  et  le  coma  urémique 
(Ebstein).  Lancereaux  aurait  vu  deux  fois  la  maladie  se  ter- 
miner par  une  hémorragie  cérébrale. 

La  dégénérescence  kystique  ne  laisse  aucun  espoir  de 
guérison  et  la  maladie,  après  une  longue  durée,  se  termine 
par  la  mort. 

Nous  sommes  malheureusement  dépourvus  de  moyens 
efficaces  pour  enrayer  la  marche  de  cette  dégénérescence  et 
prévenir  le  développement  des  accidents  ultimes. 

.r>°  Kystes  à  échinocoqties.  —  Les  embryons  du  lœnia  echi- 
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nococcus  donnent  lieu  dans  le  rein,  comme  dans  tout  aulre 
organe  où  ils  se  fixent,  au  développement  d'un  kyste  à  cchi- 
nocoque,  d'un  kyste  hydatique. 

Il  résulte  de  la  statistique  de  Davaine  que  sur  cinq  cent 
soixante-six  cas  d'échinocoques  observés  chez  l'homme 
trente  seulement  concernaient  le  parenchyme  rénal. 

Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  kyste  occupe  un  seul 
rein,  et  c'est  alors  le  plus  souvent  le  rein  gauche  qui  en  est 
!e  siège. 

D'après  les  chiffres  publiés  jusqu'à  ce  jour,  ils  seraient  plus 
fréquents  chez  l'homme  que  chez  la  femme.  D'après  une  statis- 
tique citée  parLecorché,  on  aurait  constaté  vingt-neuf  fois  le 
kyste  hydatique  chez  l'homme,  et  vingt  fois  chez  la  femme. 

L'Age  doit  aussi  compter  au  nombre  des  causes  prédis- 
posantes ;  c'est  entre  trente  et  cinquante  ans  que  celte  affec- 
tion s'observe  le  plus  communément;  on  Ta  pourtant  signalée 
chez  des  enfants  de  quatre  ans,  et  chez  des  vieillards  de 
soixante-quinze  ans,  mais  le  fait  est  exceptionnel. 

S  1.  —  Analomle  pathologique 

C'est  généralement  vers  une  des  deux  extrémités,  supé- 
rieure ou  inférieure,  que  siège  la  tumeur;  elle  est  unique. 
Son  point  de  départ  est  variable,  le  plus  ordinairement  c'est 
dans  la  substance  corticale  qu'elle  se  trouve  implantée,  mais 
quelquefois  dans  les  pyramides  de  la  substance  médullaire. 
Beaucoup  plus  rarement  elle  est  logée  entre  le  rein  et  l'en- 
veloppe fibreuse. 

Le  kyste  se  présente  sous  l'aspect  d'une  tumeur  arron- 
die, ou  plus  ou  moins  allongée.  Leur  volume  varie  de 
celui  d'un  œuf  à  celui  d'une  tête  d'enfant  et  davantage. 
Quant  à  la  consistance  elle  est  molle  ou  résistante  et  élas- 
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tique.  La  structure  du  kyste  n'offre  rien  tic  spécial  dans  le 
rein.  Au  milieu  du  parenchyme  rénal  plus  ou  moins  atro- 
phié, réduit  en  certains  points  à  un  tissu  conjonctif,  on  trouve 
l'enveloppe  même  du  kyste;  celle-ci  présente  une  grande  fer- 
meté: elle  est  formée  par  un  tissu  conjonctif  très  dense,  on  y 
aperçoit  parfois  de  nombreux  vaisseaux;  elle  atteint  une  épais- 
seur de  un  à  deux  millimètres  et  môme  d'un  centimètre. 
Elle  est  adhérente  au  parenchyme  rénal.  Ces  kystes  présen- 
tent parfois  à  leur  surface  des  dépôts  calcaires,  des  formations 
osseuses,  et  ces  modifications  de  la  poche  kystique  pourraient 
arrêter  son  accroissement  et  contribuer  à  en  amener  la  gué- 
rison  (Lancereaux).  La  face  interne  de  cette  paroi  fibreuse  est 
tapissée  par  des  couches  concentriques  d'une  matière  gélati- 
niforme,  la  vésicule  mère,  qui  contient  à  son  tour  les  vésicu- 
les filles  ou  hydatidesen  suspension  dans  un  liquide  limpide. 

Le  liquide  du  kyste  hydalique  présenterait  ici  certaines 
différences  cliniques  dues  à  sa  localisation  spéciale.  Brcdeker 
aurait  trouvé  pour  100  grammes  de  liquide:  1»r,08detar- 
trate  de  soude  et  de  potasse;  0«r,52  de  chlorure  de  sodium; 
ï>8*r,40  d'eau.  Mais  de  plus  Barker  y  mentionne  la  présence 
île  certaines  substances  qui  ne  se  rencontrent  que  dans  le 
kyste  hydalique  rénal,  à  savoir:  de  l'acide  urique,  de  l'oxa- 
late  de  chaux  et  du  phosphate  de  soude.  Queket  a  noté 
l'existence  du  phosphate  ammoniaco-magnésien  cristallisé; 
enfin  Lucke  et  Ileinlz  du  sucre  de  raisin.  •  On  comprend 
très  bien,  dit  Lecorché,  qui  rapporte  ces  recherches  chimi- 
ques, la  pénétration  de  ces  différentes  substances  de  l'urine 
dans  ces  kystes,  lorsqu'on  se  rappelle  la  grande  puissance  de 
dialyse  dont  jouissent  leur  parois,  ainsi  que  l'a  démontré 
rexpérience  que  Cruveilhier  fit  avec  de  l'encre.  » 

Quanlàlaquantitéduliquide,ellepcutêlredeplusieurslitres. 

Le  kyste  ainsi  constitué  peut  subir  différentes  transforma- 
tions: 
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a.  Nous  avons  déjà  mentionné  les  dépôts  calcaires  se  Tai- 
sant dans  la  paroi  et  suivis  de  guérison. 

b.  Le  kyste  peut  devenir  le  siège  d'une  inflammation  suppu- 
ralive  ;  alors  le  liquide  n'a  plus  sa  transparence  ordinaire,  il 
est  opalescent,  quelquefois  tout  à  fait  purulent.  Les  vésicules 
ont  perdu  leur  teinte  habituelle,  et  les  échinocoques  sont 
morts.  Les  parois  du  kyste  sont  épaissies,  l'injection  en  est 
considérable,  et  lorsque  la  mort  n'a  pas  été  trop  rapide,  ces 
parois  peuvent  avoir  subi  la  dégénérescence  graisseuse 
(Lecorehé),  ou  bien  le  kyste  se  ratatine  en  vertu  d'une  véri- 
table rétraction  fibreuse  de  ses  parois  et  son  contenu  se 
trouve  constitué  par  une  bouillie  blanchâtre  dans  laquelle 
l'analyse  chimique  fait  découvrir  du  phosphate  de  chaux 
amorphe,  des  cristaux  de  phosphate  ammoniaco-magnésien, 
de  la  cholcstérine  et  des  gouttelettes  de  graisse. 

c.  Le  kysle,  par  le  seul  fait  de  sa  distension,  ou  par  suite 
de  son  inflammation,  peut  se  rompre.  Le  plus  souvent  on  le 
voit  s'ouvrir  ainsi  dans  le  bassinet,  surtout  lorsqu'il  siège 
primitivement  dans  la  substance  médullaire  du  rein  (qua- 
rante-huit fois  sur  soixante-huit  cas  réunis  par  Béraud).  En 
ce  cas,  il  y  aura  les  plus  grandes  chances  de  voir  se  déve- 
lopper une  pyélite. 

D'autres  fois,  une  certaine  quantité  d'humeur  séreuse  ou 
séro-puruleute  du  kyste,  les  plus  petites  hydatides  et  les 
débris  des  plus  grandes  s'introduisent  dans  les  voies  uri- 
naires  et  peuvent  provoquer  une  hydronéphrose  plus  on 
moins  accusée  et  par  suite  l'hypertrophie  du  rein  du  côté 
opposé. 

Enfin  la  membrane  d'enveloppe  contracte  des  adhérences 
avec  les  organes  du  voisinage,  d'où  l'inflammation  et  la 
perforation  consécutive  de  ceux-ci;  et  l'on  voit  les  kystes 
faire  irruption  au  dehors  dans  la  région  des  lombes  (Rayer, 
Davaine),  dans  le  tube  digestif,  le  plus  souvent  dans  l'intes- 
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tin  (Pascal,  Barthez),  dans  les  bronches  (Fiaux,  Béraud)  ; 
et  aussi  dans  le  péritoine. 

Dans  tous  ces  cas,  s'il  y  a  accollernent  des  deux  organes, 
une  seule  ouverture  les  fera  communiquer,  d'autres  fois  la 
communication  s'établira  par  l'intermédiaire  de  trajets  fis- 
luleux. 

Lorsque  le  kyste  échinocoque  acquiert  un  développement 
considérable,il  peut  communiquer  au  rein  une  mobilité  anor- 
male (rein  mobile).  Enfin  on  peut  constater  simultanément 
l'existence  de  kystes  semblables  dans  d'autres  organes. 

§  -2.  —  Symptôme» 

Tant  que  le  rein  est  réduit  à  de  faibles  dimensions,  il  se 
soustraira  à  nos  moyens  d'investigation  et  son  évolution 
sera  absolument  latente.  Il  peut  arriver  aussi  qu'un  kyste 
échinocoque  du  rein  ne  soit  reconnu  qu'à  l'autopsie.  Les 
troubles  de  la  sécrétion  urinaire  ne  surviennent  que  si  le 
rein  du  côté  opposé  est  accidentellement  altéré  dans  sa 
structure;  dans  les  circonstances  ordinaires,  il  subit  une 
hypertrophie  compensatrice  qui  lui  permet  de  suffire  à  lui 
seul  aux  fonctions  rénales;  aussi  à  l'autopsie  d'individus 
atteints  ainsi,  on  constate  parfois  que  le  rein  a  totalement 
disparu  et  est  réduit  à  une  coque  fibreuse. 

1°  Phénomènes  douloureux.  —  Lorsque  la  tumeur  a 
acquis  un  volume  suffisant,  elle  est  accompagnée  ordinaire- 
ment de  phénomènes  douloureux  :  tantôt  ce  n'est  qu'une 
sensation  de  pesanteur  au  niveau  des  lombes  ;  tantôt  au 
contraire  le  malade  se  plaint  d'une  douleur  véritable,  quel- 
quefois même  très  vive,  s'exaspérant  par  la  pression  et  par 
la  marche  (Lecorché).  Il  arrive  parfois  que  les  malades  ne 
peuvent  supporter  les  vêtements  (Evans);  tous  ces  faits  sont 
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rares  ;  le  plus  ordinairement  c'est  une  douleur  obtuse,  uni- 
simple  sensation  de  poids. 

2°  Tumeur.  —  A  la  palpation,  on  trouve  une  tumeur  qui 
a  les  caractères  suivants:  elle  est  globuleuse,  molle,  dépres- 
sible,  élastique  et  manifestement  fluctuante  (Lecorché).  A  son 
niveau  la  région  lombaire  perd  sa  dépression  normale,  et 
cette  saillie  sera  située  plus  ou  moins  haut,  suivant  le  siège 
primitif  de  la  tumeur,  vers  l'extrémité  supérieure  ou  infé- 
rieure du  rein.  Le  flanc  est  élargi. 

La  percussion  donne  un  son  mat  au  niveau  du  kyste, 
excepté  dans  les  points  où  il  y  a  interposition  d'anses  intes- 
tinales. Ce  moyen  d'exploration  nous  éclaire  sur  le  siège  et 
l'étendue  de  la  tumeur  et  sur  ses  rapports  avec  les  organes 
du  voisinage.  Toutefois,  quand  le  kyste  s'est  implanté  sur 
l'extrémité  supérieure  du  rein,  il  est  souvent  difficile  de  le 
distinguer  d'une  tumeur  hépatique  ou  splénique.  Il  faut  sa- 
voir d'ailleurs  que,  dans  la  moitié  des  cas,  le  kyste  éehino- 
coque  atteint  un  volume  assez  considérable  pour  être  acces- 
sible à  la  palpation. 

Enfin  on  perçoit  dans  certains  cas  le  frémissement  hyda- 
tique,  signe  pathognomonique  qui  permet  d'affirmer  la 
nature  du  kyste. 

Suivant  les  différentes  évolutions  que  nous  avons  men- 
tionnées à  l'anatomie  pathologique,  nous  assisterons  à  des 
tableaux  cliniques  très  divers. 

La  tumeur  peut  s'affaisser  peu  à  peu  sans  qu'apparaisse 
aucun  autre  trouble;  on  est  alors  endroit  de  supposer  que 
la  guérison  survient  par  sénilité  du  kyste  (Lecorché). 

Lorsque  le  kyste  hydatique  s'ouvre  dans  le  bassinet,  el 
nous  avons  vu  que  cette  terminaison  s'observe  dans  les 
deux  tiers  des  cas,  l'engagement  des  vésicules  hydatides 
dans  l'uretère  peut  faire  éclater  des  crises  douloureuses  qui 
rappellent  en  tous  points  les  accès  de  coliques  néphrétiques. 
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Beaucoup  plus  souvent,  il  se  développe  une  douleur  d'in- 
tensité  variable,  qui,  partant  des  lombes,  irradie  le  long  de 
l'uretère.  Puis,  tôt  ou  tard,  on  voit  apparaître  dans  les  urines 
des  malades  une  partie  du  contenu  du  kyste,  parfaitement 
reconnaissable  à  certains  caractères.  Tantôt  ce  sont  des  vé- 
sicules ou  des  fragments  de  vésicules  sur  la  nature  desquels 
le  miscroscope  ne  nous  laisse  aucun  doute  :  tantôt  c'est  une 
masse  blanchâtre,  laiteuse,  contenant  des  crochets  de 
scolex  ou  des  lambeaux  de  membrane  stratifiée.  L'expul- 
sion de  ces  membranes  peut  être  accompagnée  de  douleurs 
plus  ou  moins  violentes,  de  frissons,  de  nausées,  de  vomis- 
sements, quelquefois  d'une  anurie  plus  ou  moins  prolongée, 
et  alors  on  voit  la  douleur  se  répandre  le  long  delà  verge 
jusqu'au  gland.  Quelquefois  l'anurie  reconnaît  pour  cause 
l'obstruction  de  l'uretère  à  son  embouchure  vésicale  par 
une  vésicule  hydatique.  On  introduit  la  sonde  dans  l'espoir 
de  vider  la  vessie  de  son  contenu;  la  tentative  paraît  être 
infructueuse  et  finalement  on  retire  au  bout  du  cathéter 
le  corps  du  délit  sous  forme  de  débris  vésiculaires,  en 
même  temps  que  le  cours  de  l'urine  se  rétablit.  Mais  le 
malade  n'est  pas  souvent  guéri  définitivement;  il  peut  arri- 
ver que  le  kyste  se  reformant,  les  mêmes  phénomènes  se 
reproduisent  au  bout  de  quelques  mois.  Et  ces  alternatives 
peuvent  persister  pendant  des  années. 

Nous  avons  dit  qu'habituellement  la  communication  du 
kyste  échinocoque  avec  les  voies  urinaires  avait  pour  consé- 
quence le  développement  d'une  pyélite;  celle-ci  affecte  une 
marche  assez  insidieuse.  L'urine  est  mélangée  de  sang  et  de 
pus,  les  éléments  de  ces  deux  liquides  se  trouvent  en  abon- 
dance dans  les  sédiments. 

L'enclavement  d'une  vésicule  d'hvdatide  dans  l'uretère 
peut  encore  marquer  le  point  de  départ  d'une  hydroné- 
phrose. 
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La  rupture  du  kyste  peut  avoir  pour  cause  occasionnelle 
une  chute,  un  coup  sur  le  ventre,  un  effort  violent.  L'ivresse, 
l'ingestion  de  café  très  fort  ou  d'autres  liqueurs  excitantes, 
a  pu,  au  dire  de  certains  auteurs,  produire  le  môme  résultat. 

L'ouverture  du  kyste  dans  les  voies  respiratoires  est  excep- 
tionnelle; elle  se  produit  par  l'intermédiaire  de  la  suppu- 
ration du  tissu  cellulaire  périrénal;  cette  perforation  se 
traduit  par  l'expectoration  de  masses  purulentes  contenant 
des  membranes  et  des  crochets. 

Les  auteurs  mentionnent  encore  deux  cas  où  un  kyste 
échinocoque  du  rein  s'est  fait  jour  à  la  fois  dans  l'intestin  et 
dans  le  bassinet.  Rayer  relate  deux  autres  cas  où  un  kyste 
du  rein  s'ouvrit  au  dehors  en  perforant  la  paroi  abdominale 
au  niveau  de  la  région  lombaire. 

Il  peut  arriver  que,  sous  l'influence  d'un  traumatisme,  le 
kyste  entre  en  suppuration.  En  ce  cas,  le  malade  sera  pris 
d'une  fièvre  intense,  avec  frissons  répétés  et  autres  mani- 
festations de  l'appareil  fébrile. 

i  S.  —  Durée 

La  durée  d'un  kyste  échinocoque  est  très  variable.  Il 
comprend  un  espace  de  plusieurs  années. 

Béraud,  cité  par  Lancereaux,  a  constaté  que  sur  soixante- 
trois  cas  rassemblés  par  lui,  la  guérison  avait  eu  lieu  vingt 
fois;  la  mort  vingt  fois; seize  fois  les  hydatides  continuèrent 
à  être  expulsées  par  les  urines,  sept  fois  il  n'est  pas  fait 
mention  de  la  cause  de  mort. 

§  4.  —  Pronostic 

On  a  vu  l'évacuation  de  vésicules  hydatiques  par  les  voies 
urinaires  être  suivie  d'une  guérison  passagère  ;  plusieurs 
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années  après,  de  nouvelles  vésicules  apparaissaient  dans  les 
urines.  En  thèse  générale,  l'ouverture  du  kyste  dans  les  voies 
urinaires  est  une  circonstance  favorable,  qui  donne  de  gran- 
des chances  de  guérison.  Au  contraire,  l'ouverture  du  kyste 
<lansles  voies  respiratoires,  la  suppuration,  commandent  un 
pronostic  fâcheux.  Lorsque  le  kyste  n'a  pas  de  tendance  à  s'ou- 
vrir spontanément  dans  le  bassinet,  et  que  le  médecin  juge  à 
propos  d'intervenir,  les  chances  de  guérison  seront,  toutes 
choses  égales  d'ailleurs,  d'autant  plus  grandes  que  la  tumeur 
sera  moins  volumineuse.  D'ailleurs,  quand  le  kyste  atteint 
un  développement  considérable  il  compromet  les  fonctions 
«les  organes  voisins,  il  est  de  plus  exposé  aux  causes  trauma- 
liques  qui  en  déterminent  l'inllammation  et  la  suppuration. 

S  5.  —  Diagnostic 

Le  kyste  hydatique  de  rein  est  le  plus  ordinairement 
fort  difficile  à  diagnostiquer,  on  peut  le  confondre  avec 
les  kystes  de  l'ovaire,  du  foie  et  de  la  rate,  ou  avec  les 
kystes  rénaux  non  hydatiques.  Le  diagnostic  se  fondera  sur 
les  considérations  suivantes  :  constatation  d'une  tumeur 
kystique  faisant  partie  intégrante  du  rein,  évacuation  de 
vésicules  d'hydatides  par  les  urines  accompagnée  de  crises 
douloureuses  qui  simulent  les  accès  de  coliques  néphré- 
tiques et  suivie  d'une  diminution  du  volume  de  la  tumeur. 
Quand  cette  dernière  circonstance  fait  défaut,  le  diagnostic 
sera  forcément  incertain.  Il  ne  suffit  pas  que  des  vésicules 
hydatiques  soient  évacuées  par  les  urines  ou  à  travers  la 
paroi  lombaire  perforée,  pour  justifier  le  diagnostic  de  kyste 
échînocoque  du  rein,  de  semblables  tumeurs  peuvent  être 
extra-rénales  et  s'ouvrir  dans  le  bassinet,  de  môme  qu'on  a 
vu  des  tumeurs  à  échinocoques  logées  dans  l'épaisseur  des 
muscles  lombaires  se  frayer  une  issue  au  dehors. 

LABADIE-LAGRÀVE.  IV.  —  67 
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Quand,  par  une  exploration  attentive  de  l'abdomen,  on  a 
acquis  la  certitude  que  la  tumeur  est  bien  réellement 
implantée  sur  le  rein,  une  ponction  exploratrice  peut  nous 
renseigner  sur  sa  nature?  à  condition  que  l'examen  du 
liquide  retiré  par  la  canule  nous  fasse  découvrir  les  crochets 
bien  connus. 

§  6.  —  Traitement 

On  a  appliqué  au  traitement  curatif  des  kystes  éehino- 
coques  du  rein  les  divers  procédés  opératoires  tentés  pour 
obtenir  la  guérison  de  ces  mêmes  tumeurs  dans  le  foie  :  la 
ponction  capillaire,  la  ponction  avec  un  gros  trocart,  l'inci- 
sion sous-cutanée,  Pélcctrolyse,  l'incision  après  ponctions 
multiples  préalables,  l'extirpation  du  kyste,  etc.  Ces  divers 
procédés  ont  chacun  leurs  avantages  et  leurs  inconvénients, 
et  se  trouvent  plus  ou  moins  indiqués  suivant  l'état  de  la 
tumeur.  Celui  qui  de  tous  parait  le  plus  dangereux,  Y  extir- 
pation a  donné  sa  part  de  résultats  favorables.  Témoin  l'ob- 
servation suivante  d'Alberto.  Ce  médecin  ayant  affaire  à  une 
tumeur  kystique  placée  au-devant  du  rein  droit,  chez  un 
homme  vigoureux,  eut  recours  à  une  ponction  exploratrice 
pour  se  renseigner  sur  la  nature  du  contenu  du  kysle.  Le 
liquide  évacué  ne  présentait  pas  de  caractères  spéciaux; 
l'extirpation  de  la  tumeur  fut  décidée.  Mais  une  fois  la 
cavité  abdominale  ouverte,  l'opérateur  reconnut  que  le  kyste 
adhérait  si  bien  aux  organes  voisins,  qu'il  jugea  impossible 
de  l'enlever  en  totalité.  Il  se  borna  donc  à  une  incision  par- 
tielle et  provoqua  la  suppuration  de  la  portion  restante,  à 
l'aide  de  cautérisations  répétées.  Un  drain  fut  introduit  dans 
la  plaie  et  le  malade  guérit.  La  tumeur,  qui  avait  le  volume 
d'une  tète  d'adulte,  était  bien  un  kyste  hydatique. 

Comme  autre  exemple  curieux  de  guérison  d'un  kyste 
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échinocoque  du  rein  obtenu  à  l'aide  de  ponctions  aspira- 
trices,  nous  citerons  l'observation  suivante  de  Brodbury  : 
un  enfant  de  huit  ans  portait  dans  le  flanc  gauche  une  tumeur 
élastique  au  niveau  de  laquelle  on  percevait  un  frémissement 
bydatique.  Une  ponction  exploratrice  donna  issue  à  qua- 
rante-quatre onces  d'un  liquide  qui  avait  tous  les  caractères 
du  contenu  des  kystes  hydatiques.  Peu  de  temps  après, 
l'urine  renfermait  du  pus,  preuve  que  la  tumeur  s'était 
ouverte  dans  le  bassinet.  Dix  jours  plus  tard,  la  tumeur  avait 
repris  son  volume  primitif;  nouvelle  ponction,  qui  laissa 
écouler  trente  et  une  onces  d'un  liquide  purulent  dans 
lequel  nageaient  des  vésicules  d'hydatides.  La  guérison 
suivit  son  cours  normal. 

En  tout  état  de  cause,  on  fera  bien  de  recourir  à  des 
ponctions  exploratrices  répétées,  faites  avec  l'appareil  de 
Dieulafoy,  sauf  à  recourir  à  une  intervention  plus  radicale, 
si  cette  première  tentative  n'aboutissait  pas  à  amoindrir  le 
volume  de  la  tumeur. 
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CHAPITRE  XVIII 


HYDRONÉPHROSE 


Synonymie.  —  Expansio  renum  (Ruysch)  ;  Hydropisie  ré- 
nale (Rudolphi,  Franck);  Hydrorenal  distension  (Johnson); 
Tumeur  séreuse  du  rein,  Hydronéphrose  (Rayer,  Roberts). 

§  1 .  —  Déanltton  et  aperça  historique 

On  désigne  sous  le  nom  d' hydronéphrose,  l'accumulation 
de  l'urine  dans  les  calices  et  les  bassinets  distendus. 

Les  premières  observations  qui  se  rapportent  à  cette  ma- 
ladie sont  dues  à  Bonet  (1679)  d'abord;  puis  à  Morgagni 
(1760);  à  Van  Daveren  (1765)  ;  Haller  (1777);  Sandifort 
(1781). 

Hoffmann  diagnostiqua  le  premier  l'hydroncphrose  sur  le 
vivant. 

Walter,s'occupanlde  la  pathogénie  de  cette  affection,  l'at- 
tribua à  une  obstruction  des  conduits  excréteurs  de  l'urine. 

Au  commencement  de  ce  siècle,  Johnson  en  Angleterre, 
Choparl  en  France,  puis  Howship,  Harrison  apportent  leur 
tribut  à  la  description  de  la  maladie.  Kônig,  le  premier,  tente 
d'établir  les  principaux  éléments  du  diagnostic.  Enfin  Rayer, 
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qui  lui  donna  le  nom  qu'elle  a  conservé  depuis,  en  traça  la 
description  à  peu  près  complète,  mais,  c'est  surtout  grâce 
aux  progrès  de  la  chirurgie  moderne  que  les  causes  palho- 
géniques  et  les  manifestationscliniques  en  sont  bien  connues. 

§  2.  —  Éttologle 

On  a  admis  qu'il  existait  une  hydronéphrose  essentielle 
reconnaissant  pour  cause  une  sorte  de  paralysie  delà  couche 
musculaire  de  l'uretère.  Mais  cette  théorie,  destinée  à 
expliquer  les  cas  où  on  n'a  pas  trouvé  l'obstacle,  a  encore 
grand  besoin  d'être  vérifiée. 

D'une  manière  générale, on  peut  dire  que  l' hydronéphrose 
est  produite  par  toutes  les  causes  qui  s'opposent  à  l'écoule- 
ment de  l'urine,  que  cet  obstacle  siège  d'ailleurs  sur  telle  ou 
telle  partie  des  voies  urinaires  depuis  le  méat  jusqu'au  bas- 
sinet; mais  on  conçoit  que  le  siège  de  l'obstruction  ait  une 
influence  toute  différente  suivant  le  point  atteint  :  bassinet, 
uretère,  vessie  ou  urètre,  tant  au  point  de  vue  anatomo- 
pathologique,  qu'au  point  de  vue  de  la  symptomatologie. 
Lorsque  l'obstacle  siège  au-dessus  du  réservoir  de  l'urine 
(uretère,  bassinet,  calice),  l'hydronéphrose  sera  limitée  à  un 
seul  rein;  au  contraire  si  la  lésion  porte  surla  vessie  ou  l'urè- 
tre, les  deux  organes  se  trouveront  atteints  simultanément. 

L'hydronéphrose  peut  être  congénitale  ou  acquise. 

ARTICLE  PREMIER 

HYDRONÉPHROSE  CONGÉNITALE 

En  ce  cas  on  observe  parfois  simultanément  des  vices  de 
conformation  en  différents  points  de  l'économie.  L'affection 
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reconnaît  le  plus  souvent  pour  cause  les  vices  de  conforma- 
tion des  voies  urinaires,  et  elle  peut-être  assez  prononcée 
pour  produire  ladystocie. 

L'urètre  est  parfois  rétréci  ou  imperforé  chez  le  fœtus  : 
Aran  a  publié  un  cas  de  rétrécissement  chez  un  enfant  qui 
vécut  huit  jours  et  succomba  à  des  accidents  urémiques  :  on 
trouva  la  vessie  très  distendue,  remontant  jusqu'à  l'ombilic; 
les  conduits  étaient  dilatés,  l'urètre  n'admettait  pas  même 
l'introduction  d'un  stylet  et  les  deux  reins  étaient  atteints 
d'hydronéphrose.  Billard  a  aussi  rapporté  un  exemple  très 
remarquable  de  ce  genre  de  lésion. 

On  a  également  cité  de  nombreux  exemples  d'imperfora- 
tion  de  Purètre  :  un  des  plus  curieux  est  celui  rapporté  par 
Virchow  d'une  femme  qui  eutsept  enfants.  Chez  les  quatrième, 
cinquième  et  sixième,  on  trouva  une  atrésie  des  voies  urinaires 
et  une  hydronéphrose  double.  Johnson  a  cité  un  cas  où  il  y 
avait  une  valvule  congénitale  dans  l'urètre  ;  celle-ci  laissait 
bien  passer  une  sonde  introduite  par  le  méat,  mais  s'opposait 
absolument  à  l'écoulement  de  l'urine. 

L'obstacle  peut  siéger  au  niveau  do  la  vessie.  Je  rappel- 
lerai à  ce  propos  un  fait  que  j  ai  eu  l'occasion  d'observer  à 
la  Maternité,  il  y  a  deux  ans,  et  qui  a  élé  présenté  à  la  So- 
ciélé  analomique  par  mon  excellent  interne  et  ami  Levai. 
Chez  un  enfant  du  sexe  masculin,  ayant  vécu  quelques 
heures,  nous  trouvâmes  à  l'autopsie  une  hydronéphrose 
double.  11  y  avait  une  dilatation  considérable  de  la  vessie, 
des  uretères  et  des  bassinets;  l'obstacle  était  causé  par  une 
cavité  kystique  siégeant  dans  la  paroi  du  trigone  vésical; 
tumeur  liquide  qui  obstruait  l'urètre  et  les  uretères.  A  celte 
poche  venait  aboutir  un  long  conduit  étroit,  imperméable 
dans  sa  moitié  supérieure,  et  qui  suivait  l'uretère  droit  dans 
tout  son  trajet.  Ce  conduit,  d'après  Daresle,  devait  être  con- 
sidéré comme  la  persistance  du  conduit  de  Millier. 
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Si  l'obstruction  est  située  au  niveau  de  l'uretère,  elle  con- 
siste plus  ordinairement  dans  une  absence  congénitale  ou 
une  imperforation  (Cruveilhier,  Bonet),  ou  dans  la  présence 
d'une  valvule;  parfois  l'enroulement  autour  du  conduit, 
d'une  artère  rénale  supplémentaire  qui  vient  ainsi  compri- 
mer l'uretère,  enfin  quelquefois  l'un  des  uretères  chemine 
dans  l'épaisseur  de  la  vessie  sur  un  trajet  assez  long  pour 
être  comprimé  parla  distension  du  réservoir  de  l'urine. 

A  II  TIC  LE  II 

HYDRONÉPHROSE  A  C  Q  i:  I  S  E 

A.  Causes  internes.  —  1°  Les  rétrécissements  acquis  de 
l'urètre  [Cas  de  Klamain  (1869).  Observation  de  Féréolj. 

2°  Au  niveau  de  la  vessie  :  la  rétention  d'urine  de  longue 
durée,  quelle  qu'en  soit  la  cause;  —  la  paralysie  du  réser- 
voir à  la  suite  d'hydrocéphalie  chronique,  par  exemple  (deux 
observations  d'Albert);  —  les  tumeurs  de  toute  nature  se 
développant  dans  la  paroi  ou  dans  l'intérieur  de  la  vessie  et 
bouchant  un  des  uretères  ou  les  deux  conduits  :  papillome 
intravésical,  cancer  du  trigonc  (Bouilly,  1872);  —  la  pré- 
sence de  calculs  (Thèse  d'Angcr,  1878);  —  les  diverticules 
de  la  vessie.  Ebstein  a  décrit  un  cas  où  le  diverticule  avait 
les  dimensions  d'une  tête  d'enfant;  il  y  avait  hydronéphrose 
double.  Citons  enfin  le  fongus,  etc. 

:h  Au  niveau  de  Y  uretère.  —  On  comprend,  en  raison  du 
trajet  de  ce  conduit  dans  la  paroi  vésicale,  et  à  cause  de  sa 
grande  longueur,  de  son  étroitesse  et  de  ses  nombreuses 
inflexions,  que  l'obstacle  siège  souvent  à  ce  niveau;  l'encla- 
vement d'un  corps  étranger  :  calcul,  vésicule  hydatide,  caillot 
sanguin;  c'est  généralement  alors  aux  deux  extrémités  de 
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l'uretère  et  au  niveau  du  coude  qu'il  forme  en  entrant  dans 
le  bassin  que  se  produit  l'arrêt. 

D'un  autre  côté,  les  rétrécissements  cicatriciels;  l'enroule- 
ment autour  du  conduit  d'une  branche  artérielle;  les  végé- 
tations (Sestié,  1834).  Fûrbringer  insiste  sur  les  coudes  con- 
génitaux ou  acquis  de  l'uretère.  Suivant  Cohnheim,  les  alter- 
natives de  rétention  et  de  libre  écoulement  de  l'urine  seraient 
le  résultat  de  la  distension  que  subit  la  poche  à  un  moment 
donné,  distension  qui  remet  momentanément  la  partie  supé- 
rieure du  canal  dans  l'axe  de  la  partie  inférieure;  aussitôt 
qu'une  certaine  quantité  de  liquide  s'est  écoulée,  le  coude  se 
rétablit  et  le  cours  de  l'urine  est  de  nouveau  suspendu.  C'est 
là  évidemment  une  des  causes  de  l'hydronéphrose  dite  inter- 
mittente (Voy.  plus  loin). 

4°  Bassinet  et  calices.  —  Ceux-ci  peuvent  se  trouver  obs- 
trués par  des  calculs,  par  des  caillots  sanguins,  des  hyda- 
tides,  ou  par  les  produits  de  l'inflammation  consécutive  à 
une  pyélite  chronique. 

h.  Cai  ses  externes.  —  L'hypertrophie  de  la  prostate  (cas 
de  llenriot,  1872);  —  les  tumeurs  de  la  paroi  externe  de  la 
vessie  (carcinome,  observation  deCampenon,  1872);  —  le  ré- 
trécissement de  l'uretère  par  une  bride  conjonctive  résul- 
tant d'une  paramétrile  antérieure;  —  souvent  les  cancers 
de  l'utérus  et  les  autres  tumeurs  de  cet  organe;  l'utérus  gra- 
vide, les  déviations  utérines;  le  prolapsus  utérin  (faits  de 
Rayer,  de  Studfeld,  de  Virchow,  de  Laboulbène,  1850,  de 
Bourdillat,  1868).  Citons  encore  le  cas  rapporté  par  Tungel  : 
il  s'agissait  d'une  femme,  à  l'autopsie  de  laquelle  on  trouva 
un  rein  unique  atrophié  par  suite  de  la  pression  qu'exerçait 
sur  lui  le  bassinet  distendu  par  une  accumulation  de  liquide. 
L'hydronéphrose  elle-même  dépendait  d'une  rétention  du 
sang  menstruel  dans  l'une  des  moitiés  de  l'utérus  bilide  et 
dont  l'orifice  cervical  était  atrésié.  La  tumeur  formée  par 
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cette  moitié  d'utérus  distendu  comprimait  l'uretère  unique 
de  façon  à  le  rendre  imperméable. 

Enfin  presque  toutes  les  tumeurs  de  l'abdomen  ou  du 
petit  bassin  peuvent  déterminer  des  altérations  analogues. 

On  a  cité  les  kystes  de  l'ovaire,  le  mal  de  Pott,  le  cancer 
vertébral,  les  polyadénomes  mésenlériques  de  nature  di- 
verse, l'ostéosarcome  du  bassin,  les  anévrysmes  iliaques, 
le  cancer  du  rectum  ;  un  corps  étranger,  épingle  ou  aiguille, 
avalé  et  ayant  perforé  l'intestin  et  l'uretère,  puis  s'élant 
recouvert  de  matières  lithiques  (cas  de  Boyer).  Cohnheim  a 
surtout  insisté,  pour  la  pathogénie  de  l'hydronéphrosc,  sur 
l'existence  d'un  obstacle  incomplet  se  développant  lente- 
ment, et  alors  l'uretère  et  le  bassinet  se  distendent  petit  à 
pelit.  Du  reste  pareil  résultat  est  obtenu  par  une  ligature 
peu  serrée  de  l'uretère  qui  produit  bien  plus  sûrement 
l'hydronéphrose  qu'une  obstruction  complète. 

Quant  à  la  prédominance  de  tel  ou  tel  sexe,  la  statistique 
suivante  d'Henninger  porlant  sur  quarante  observations 
nous  fournit  quelques  données  intéressantes.  L'affection  a 
atteint  seize  fois  les  deux  reins;  dix  fois  chez  J'homme  et  six 
fois  chez  la  femme.  Le  rein  gauche  a  été  atteint  quinze  fois, 
neuf  fois  chez  l'homme  et  six  fois  chez  la  femme;  enfin  le 
rein  droit  malade  isolément  neuf  fois,  l'a  été  six  fois  chez 
Thomme  et  trois  fois  chez  la  femme. 

§  3.  —  Anatomlo  pathologique 

Les  altérations  peuvent  porter  sur  les  deux  reins  à  la  fois 
ou  sur  un  seul  ;  bien  plus,  elles  peuvent  n'atteindre  qu'une 
partie  d'un  de  ces  organes  :  elle  est  donc  double,  unilaté- 
rale ou  partielle. 

A  l'autopsie,  on  trouve  une  tumeur  plus  ou  moins  consi- 
dérable et  de  forme  variable,  suivant  que  la  cause  pathogé- 
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nique  siège  dans  le  bassinet  ou  le  calice,  ou  bien  sur  l'ure- 
tère; elle  est  arrondie  si  l'uretère  ne  fait  pas  partie  de  la 
tumeur;  dans  le  ras  contraire  elle  est  conique,  piriforme, 
elle  est  coiffée  à  la  manière  d'un  casque,  comme  le  dit  Rayer, 
par  le  rein  qui  est  comprimé,  atrophié  et  qui  présente  une 
surface  bosselée. 

Son  volume  est  variable,  souvent  ne  dépassant  pas  celui 
du  poing,  elle  présente  alors  un  aspect  bosselé,  les  bosse- 
lures correspondant  aux  calices  dilatés;  elle  est  souvent  plus 
volumineuse  et  atteint,  dans  certains  cas,  des  dimensions 
énormes,  Franck  rapporte  un  cas  dans  lequel  la  tumeur 
renfermait  60  litres  de  liquide  ;  dans  ces  circonstances,  la 
tumeur  envahit  toute  la  moitié  correspondante  de  l'abdo- 
men depuis  le  diaphragme  jusqu'à  la  fosse  iliaque,  et  depuis 
la  colonne  vertébrale  jusqu'à  la  paroi  antérieure  de  l'abdo- 
men. L'uretère  peut  présenter  un  calibre  égal  à  celui  de 
l'intestin  grêle. 

Les  organes  voisins  sont  refoulés,  comprimés  et  il  s'éta- 
blit parfois  des  adhérences  entre  la  tumeur  et  le  foie,  la  rate 
ou  les  circonvolutions  intestinales.  Contrairement  à  ce  que 
Ton  observe  dans  le  cancer  ou  le  sarcome  du  rein,  le  côlon 
n'est  pas  en  général  interposé  entre  l'hydronéphrose  et  la 
paroi  abdominale.  L'intestin  grêle  est  refoulé  en  dedans;  le 
colon,  lorsqu'il  est  repoussé,  longe  verticalement  la  partie 
interne  de  la  tumeur;  mais  le  côlon  serait  fréquemment  situé 
au-devant  de  celle-ci,  principalement  lorsqu'il  s'agit  d'une 
hydronéphrose  siégeant  à  gauche  (Duplay). 

La  paroi  est  d'abord  constituée  par  la  muqueuse  plus  ou 
moins  altérée,  à  peine  vasculaire,  ei  par  une  couche  de  tissu 
conjonctif  très  dense.  En  général,  la  couche  musculaire  a 
subi  la  dégénérescence  granulo-graisseuse  et  a  complète- 
ment disparu.  Dans  d'autres  circonstances,  lorsque  l'obs- 
tacle était  formé  par  un  calcul  par  exemple,  les  parois  de 
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l'uretère  ont  été  soumises  à  des  contractions  prolongées  et 
alors  la  couche  musculaire  est  très  hypertrophiée. 

Plus  tard,  on  ne  trouve,  pour  former  la  paroi  de  l'hydro- 
néphrose,que  du  tissu  conjonctif  très  dense.  L'épaisseur  est 
du  reste  variable  suivant  tel  ou  tel  point;  dans  certaines 
portions,  elle  acquiert  une  consistance  analogue  au  cartilage. 
Des  deux  surfaces,  l'externe  est  inégale,  rugueuse,  parfois 
adhérente  aux  organes  du  voisinage;  l'interne  est  lisse,  mais 
au  niveau  du  rein  l'aspect  est  variable  suivant  le  degré 
d'atrophie  de  cet  organe,  et  le  plus  souvent  on  voit,  de  la 
face  profonde  de  la  capsule,  partir  des  cloisons  fibreuses  qui 
séparent  la  poche  en  plusieurs  loges  secondaires  venant 
s'ouvrir  dans  une  cavilé  commune  fournie  par  le  bassinet 
dilaté. 

Que  devient  le  parenchyme  rénal  soumis  à  cette  pression  ? 
il  peut  subir  différentes  altérations  bien  connues  :  celles-ci 
pouvant  être  produites  à  volonté  par  la  ligature  expérimen- 
tale du  conduit  excréteur  de  l'urine. 

Si  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  siège  sur  l'uretère  dans 
un  point  éloigné  du  rein  comme  dans  le  cancer  de  l'utérus 
par  exemple;  ou  lorsqu'on  pratique  une  ligature  sur  le  con- 
duit en  ayant  soin  d'employer  les  moyens  antiseptique  (Straus 
etGermont),  les  lésions  du  parenchyme  sont  les  mêmes;  et 
tout  se  borne  à  des  phénomènes  décompression,  avec  inflam- 
mation plus  ou  moins  prononcée ,  maisseléreusc,  du  côté  du 
rein,  qui  est  elle-même  suivie  d'atrophie  du  parenchyme. 

L'urine,  ne  pouvant  suivre  la  voie  habituelle,  s'accumule 
dans  le  bassinet,  dans  les  tubes  urinifères  et  même  dans  la 
capsule  de  Bowmann. 

Dans  les  premières  périodes,  comme  le  font  remarquer 
Gornil  et  Braull,  l'organe  présente  des  dimensions  plus  con- 
sidérables. Il  est  absolument  lisse  à  sa  surface  et  d'une  pâ- 
leur remarquable  :  il  est  d'un  blanc  laiteux  presque  uniforme 
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et  c'est  à  peine  si  Ton  peut  distinguer  les  deux  substances 
Tune  de  l'autre.  Le  rein  est  mou  et  sa  section  présente  une 
surface  œdémateuse  de  laquelle  s'écoule  un  liquide  incolore 
qui  n'est  autre  que  de  l'urine  presque  pure.  A  l'examen  histo- 
logique,  on  voit  que  les  deux  substances  sont  sillonnées  ça  et 
là  par  des  tubes  dilatés;  danslasubstance  corticale,  on  aper- 
çoit des  tubes  contournés  dont  les  courbures  sont  en  partie 
redressées  et  qui  aboutissent  parfois  à  des  glomérules  dont 
la  capsule  est  distendue  (Cornil  et  Braull.)  Les  auteurs  insis- 
tent sur  l'inégalité  de  dilatation  des  tubes  suivant  les  points 
observés. 

Les  cellules  épithèliales,  soumises  à  une  pression  de  plus 
en  plus  considérable,  sont  aplaties  «  ontre  la  paroi.  Gharcot 
avait  admis  qu'il  s'agissait  ici  d'une  cirrhose  épithéliale 
comme  dans  la  néphrite  saturnine  expérimentale.  Telle  n'est 
pas  l'opinion  de  Cornil  et  Braull,  qui  pensent  que  les  cellules 
épithélialcs  subissent  cette  compression  lente  sans  réaction 
aucune  et  s'atrophient  peu  à  peu. 

Le  tissu  conjonctif  présente  également  des  altérations  :  il 
est  épaissi  et  laisse  voir  au  microscope  des  cellules  em- 
bryonnaires accumulées  entre  les  canalicules,  et  qui  s'organi- 
sent bientôt  en  tissu  conjonctif;  ce  tissu  renfermerait  aussi 
des  éléments  fusiformes  du  tissu  conjonctif  et  des  cellules  de 
tissu  muqueux,  il  s'épaissit  peu  à  peu.  Les  lésions  commen- 
cent par  les  papilles,  puis  de  celles-ci  envahissent  les  pyra- 
mides, enfin  la  substance  corticale.  L'atrophie  est  toujours 
plus  accentuée  et  plus  précoce  du  côté  de  la  face  anté- 
rieure que  du  côté  de  la  face  postérieure;  elles  survient  plus 
rapidement  chez  le  fœtus  que  chez  l'adulte;  la  consistance 
étant  moins  grande  chez  le  premier. 

Bientôt  tout  le  parenchyme  se  rétracte  ets'indure,  la  sur- 
face de  section  devient  brillante  et  lisse;  sa  consistance  dure 
et  résistante. 
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Les  pyramides  s'émoussent,  deviennent  très  petites;  le 
parenchyme  rénal  finit  par  ne  plus  être  représenté  que  par 
quelques  bandes  courtes  et  étroites  disséminées  sur  la 
coque  fibreuse  qui  se  confond  avec  l'enveloppe  de  la  tu- 
meur; de  la  face  interne  de  cette  coque  on  voit  partir  les 
cloisons  fibreuses  qui  ont  persisté. 

Dans  d'autres  circonstances,  comme  par  exemple  lors- 
que l'obstacle  est  un  calcul  ou  un  corps  étranger  retenu 
dans  le  bassinet,  l'urine  peut  contenir  des  éléments  fermen- 
tescibles,  des  micro-organismes;  alors  il  survient  une 
inflammation  suppurée  du  bassinet  et  des  calices,  et  consécu- 
tivement une  inflammation  des  reins,  une  néphrite  suppura- 
live  diffuse  consécutive  (Voy.  :  Pyélonépiimte)  et  le  rein 
peut  être  transformé  en  une  vaste  poche  purulente.  Cette 
suppuration  diffuse  n'a  d'ailleurs  de  particulier  que  ce  seul 
fait  qu'elle  s'accompagne  d'une  dilatation  des  voies  d'excré- 
tion. 

Cette  pyélonéphrite  suppurée  serait  encore  le  résultat  des 
ligatures  expérimentales  de  l'uretère,  pratiquées  sans  les 
procédés  antiseptiques. 

D'autre  part  les  hydronéphroses  accompagnées  d'une 
atrophie  plus  ou  moins  complète  du  rein  peuvent  toutes,  à 
un  moment  donné,  se  compliquer  d'abcès  plus  ou  moins 
volumineux  (Cornil  etBraull). 

Enfin,  parfois  on  trouve  des  tumeurs  considérables  dans 
lesquelles  le  rein  ne  semble  pas  présenter  d'altérations  à 
l'œil  nu. 

Dans  quelques  observations  on  a  signalé  des  cas  curieux 
iïhydronéphrose  partielle,  c'est-à-dire  de  dilatation  d'une 
partie  seulement  des  calices  d'un  même  rein.  A  quoi  est  due 
cette  altération? Le  plus  souvent  elle  reconnaît  comme  origine 
une  malformation  des  canaux  excréteurs  :  le  dédoublement 
de  l'un  des  uretères,  par  exemple.  Dans  ce  cas,  on  conçoit 
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qu'un  obstacle  siégeant  dans  l'un  de  ces  conduils  pourra 
déterminer  une  hydronéphrose  partielle.  English  en  a  réuni 
sept  observations  :  l'hydronéphrosc  était  due  tantôt  à  ce  que 
Tune  des  branches  de  l'uretère  dédoublée  cheminait  sur  une 
très  grande  étendue  dans  l'épaisseur  de  la  paroi  vésicale  et 
se  trouvait  oblitérée  par  la  distension  du  réservoir  urinaire; 
tantôt  à  ce  que,  près  de  son  embouchure  rétrécie,  l'une  des 
branches  de  dédoublement  était  pourvue  d'un  diverticu- 
lum. 

Mais  l'hydronéphrose  partielle  peut  s'observer  bien  que 
rarement  en  dehors  d'une  malformation.  Tel  l'exemple 
1  apporté  par  Fenger.  Un  malade  avait  un  abcès  du  rein 
d'origine  traumatique.  Tout  à  coup  il  se  forma,  au  niveau  du 
rein,  une  tumeur  qui  fut  ponctionnée  et  donna  issue  à  de 
l'urine.  Le  malade  mourut,  et  à  l'autopsie  on  trouva  une 
hydronéphrose  partielle  limitée  à  la  partie  supérieure  du 
rein  et  formée  par  la  distension  d'un  seul  calice  dont  l'orifice 
était  obturé  par  une  valvule. 

Liquide  contenu.  —  Le  contenu  est  variable.  Tant  que  le 
rein  n'est  pas  complètement  atrophié,  la  portion  persistante 
conlinue  à  sécréter  de  l'urine;  aussi  le  liquide  qui  remplit  la 
tumeur  présente-t-il  pendant  fort  longtemps  les  caractères 
chimiques  de  l'urine.  Ainsi, leplus  ordinairement,  on  trouve 
un  liquide  limpide  contenant  de  l'urée,  des  sels  alcalins,  de 
l'acide  urique;  et  aussi  quelquefois  du  mucus  et  des  flocons 
albumineux.  Mais  plus  tard,  lorsque  le  parenchyme  est  dé- 
truit, le  liquide  perd  peu  à  peu  ses  caractères  ;  la  proportion 
d'eau  devient  très  considérable  en  même  temps  que  les  autres 
éléments  diminuent;  suivant  Cruveilhier  et  Spencer,  ils  exis- 
teraient toujours,  suivant  d'autres  (Virchow,  Ludovic  de 
Vienne),  ces  éléments  disparaîtraient  à  la  longue  et  alors  il 
ne  resterait  plus  qu'un  liquide  séreux,  transparent,  toujours 
albumineux,  et  contenant  quelques  globules  rouges  ou  puru- 
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lents  et  des  débris  d'épithélium.  Enfin  plus  tard  encore  un 
liquide  en  tout  analogue  à  celui  des  kystes. 

Ces  variations  dans  la  qualité  du  liquide,  tiendraient,  dit 
Duplay,  aux  phénomènes  d'endosmose  et  d'exosmose  qui 
s'exercent  sur  l'urine  primitivement  contenue  dans  le  bassi- 
net et  les  calices.  —  La  muqueuse  tendant  elle-même  à  dis- 
paraît re  et  à  se  transformer  en  une  sorte  de  séreuse,  le  liquide 
prend  les  caractères  propres  aux  produits  de  la  sécrétion  de 
cette  dernière. 

Tels  sont  l'aspect  et  la  composition  du  liquide  dans  la  ma- 
jorité des  cas;  mais  on  a  trouvé  parfois,  dans  des  cas  rares, 
un  contenu  d'aspect  tout  parliculier.  Ainsi  Diekinson  a  ren- 
contré une  substance  épaisse,  présentant  l'apparence  d'une 
masse  colloïde.  Thompson  et  Glaas  ont  noté  un  liquide  pré- 
sentant l'aspect  de  café  noir,  Spencer  Wells  une  substance 
ayant  la  consistance  d'une  purée  de  pois.  Enfin,  dans  les  cas 
où  l'affection  s'est  accompagnée  de  pyélite,  on  trouve  un 
liquide  purulent  et  la  poche  peut  être  transformée  en  un 
vaste  abcès  (observation  de  Moreau). 

L'hydronéphose  n'atteint  généralement  qu'un  seul  rein  et 
c'est  le  plus  souvent  le  gauche  qui  est  malade.  Alors  l'organe 
du  côté  opposé  s'hypertrophie  et  supplée  le  rein  malade. 
—  Quand  la  cause  a  agi  simultanément  sur  les  deux  reins, 
d'ordinaire  un  des  organes  est  notablement  plus  atteint  que 
l'autre. 

§  4.  —  Mymptomatologic 

L'hydronéphrose  limitée  à  un  seul  rein  débute  le  plus  ha- 
bituellement d'une  façon  insidieuse.  Bien  plus,  la  miction  peut 
exister  sans  provoquer  la  moindre  gène  ni  la  moindre  dou- 
leur, de  telle  sorte  qu'elle  n'est  reconnue  que  lorsque,  par 
son  volume,  elle  est  devenue  accessible  à  nos  moyens  dex- 
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ploration.  Quand  il  existe  des  symptômes  de  début,  ceux-ci 
sont  sous  la  dépendance  de  la  nature  de  l'obstacle  qui  pro- 
duit la  maladie  :  le  plus  souvent  ce  sont  des  symptômes  de 
calcul  urinaire.  Mais,  même  alors  que  la  maladie  n'est  recon- 
nue qu'au  moment  où  la  tumeur  est  manifeste,  il  est  fréquent, 
en  interrogeant  soigneusement  le  malade,  de  retrouver  dans 
ses  antécédents  des  coliques  néphrétiques  ayant  existé  plu- 
sieurs mois,  quelquefois  môme  plusieurs  années  auparavant. 

1°  Signes  physiques.  —  Roberts,  sur  cinquante-deux  cas, 
rapporte  que  vingt-cinq  fois  on  put  constater  l'existence  de 
la  tumeur;  dans  dix-neuf  cas,  elle  était  unilatérale  et  dans  six 
cas,  bilatérale. 

L'inspection,  du  moins  au  début,  ne  peut  donner  que  peu 
des  renseignements;  ce  n'est  que  quand  la  tumeur  a  acquis 
de  grandes  dimensions  qu'elle  vient  soulever  la  paroi  abdo- 
minale. Alors  on  constate  la  voussure  dont  le  maximum  est 
à  la  partie  latérale  et  antérieure  de  l'abdomen  à  quelques 
centimètres  en  dehors  de  l'ombilic.  La  vue  permet  égale- 
ment de  constater  l'immobilité  de  la  tumeur  pendant  les 
mouvements  d'inspiration  et  d'expiration. 

English  a  vu  une  malade  atteinte  d'une  hydronéphrose 
dont  le  volume  ne  dépassait  pas  celui  d'un  œuf  et  qui  formait 
au  niveau  de  la  paroi  antérieure  de  l'abdomen  une  saillie 
hémisphérique.  Évidemment,  dans  ce  cas,  le  rein  n'occupait 
pas  son  siège  habituel.  Quoi  qu'il  en  soit,  l'inspection  est  ici 
de  peu  de  valeur. 

Il  n'en  est  pas  de  môme  de  \&palpalion  qui  peut  au  début 
faire  reconnaître  l'existence  de  l'hydronéphrose.  Celle-ci 
occupe  la  région  rénale,  elle  est  profondément  située,  et  a 
la  forme  d'une  tumeur  plus  ou  moins  sphéroïdale,  elle  est 
lobulée,  à  surface  lisse.  La  partie  externe  qui  correspond  au 
rein  est  dure,  résistante;  la  partie  interne  plus  e  u  moins 
fluctuante.  La  main  peut  lui  imprimer  des  mouvements  en 
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différents  sens,  mais  surtout  dans  le  sens  de  la  latéralité. 
D'abord  lobulée,  elle  devient  plus  tard  de  plus  en  plus  régu- 
lière et  arrondie  ;  mais  elle  est  ordinairement  allongée  dans 
le  sens  vertical  et  longitudinal.  La  résistance  de  la  paroi  ab- 
dominale peut  être  appréciable  en  arrière  au  niveau  de  la 
région  lombaire.  La  fluctuation  devient  quelquefois  très 
manifeste  si  la  paroi  abdominale  ne  présente  pas  une  grande 
épaisseur,  et  dans  certains  cas,  on  perçoit  ce  signe  par  le  tou- 
cher vaginal.  On  comprend  alors  que  l'hydronéphrose  puisse 
être  prise  pour  certains  kystes  de  l'ovaire. 

Si  la  tumeur  a  une  certaine  mobilité  et  n'est  pas  encore 
très  volumineuse,  elle  peut  se  déplacer  pendant  les  change- 
ments d'attitude  du  malade.  Uhle  a  cité  un  cas  dans  lequel 
la  saillie  formée  par  la  tumeur  sur  l'un  des  côtés  de  la  co- 
lonne vertébrale,  disparaissait  lorsque  l'individu  quittait  le 
décubitus  dorsal  pour  se  mettre  dans  la  position  accroupie, 
en  même  temps  que  la  tumeur  s'enfonçait  dans  l'excavation 
pelvienne.  Moreau  a  vu  les  veines  sous-cutanées  abdominales 
très  distendues  par  suite  de  la  compression  des  vaisseaux 
profonds,  comme  il  arrive  pour  la  cirrhose. 

La  percussion  donne,  bien  entendu,  un  son  mat  au  niveau 
delà  tumeur,  et  ce  moyen  d'exploration  permet  de  délimiter 
celle-ci  et  de  la  différencier  des  anses  intestinales  voisines. 
L'intestin  grêle  est  refoulé  en  dedans  ;  on  trouve  donc  de  la 
sonorité  à  la  partie  interne.  En  haut  la  matité  peut  être 
séparée  de  celle  du  foie  ou  de  la  rate  par  une  zone  de  sono- 
rité produite  par  la  présence  du  côlon  transverse.  Dans 
d'autres  cas  (côlon  refoulé  en  dedans),  la  matité  inférieure  se 
confond  avec  celle  de  l'organe  précédent.  La  tumeur  peut 
être  recouverte  en  partie,  surtout  lorsqu'elle  siège  à  gauche, 
par  le  côlon,  qui  forme  alors  une  saillie  longitudinale  cylin- 
drique. On  reconnaît  la  présence  et  la  direction  du  gros 
intestin  par  la  sonorité  à  la  percussion  qui  tranche  avec  la 
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matitéde  la  tumeur  sous-jacen  te.  Enfin  un  bon  signe  différen- 
tiel entre  l'hydronéphrose  et  le  kyste  de  L'ovaire,  c'est  la 
matité  delà  région  lombaire.  Si  l'hydronéphrose  est  double, 
le  ventre  acquiert  un  développement  plus  considérable,  mais 
uniforme.  La  palpationet  la  percussion  permettent  d'établir 
une  ligne  de  démarcation  assez  tranchée.  On  trouve  alors 
une  tumeur  dans  chaque  région  rénale,  mais  ordinairement 
il  yen  a  une  plus  développée  que  l'autre;  elles  présentent 
les  caractères  précédemment  décrits  :  sur  la  ligne  médiane 
existe  un  sillon  plus  large  aux  deux  extrémités  qu'au  milieu 
et  dans  lequel  La  main  pénètre  en  déprimant  la  paroi  abdo- 
minale. Le  sillon  médian  a  pu  faire  penser  à  une  grossesse 
gémellaire  (Henninger). 

Il  arrive  parfois  (surtout  dans  les  occlusions  par  les  cal- 
culs, ou  par  les  coudes  de  l'uretère,  etc.),  que  la  tumeur  s'af- 
faisse tout  à  coup  en  môme  temps  que  se  fait  une  émission 
abondante  d'une  urine  fortement  albumineuse  ayant  le  plus 
souvent  «  l'apparence  du  liquide  ascitique  et  sans  aucune 
odeur  urineuse  (Duplay)  »  ;  c'est  que  l'obstacle  s'est  trouvé 
momentanément  vaincu  par  l'urine  accumulée. Ce  phénomène 
peut  être  suivi  d'une  guérison  définitive  de  l'hydronéphrose, 
mais  le  plus  souvent  il  survient  une  nouvelle  occlusion,  la 
tumeur  se  reproduit,  et  ces  alternatives  peuvent  être  ob- 
servées plusieurs  fois  (Hydronèphrose  intermittente). 

2°  Symptômes  de  compression.  —  A  mesure  que  la  tumeur 
grossit,  elle  dépasse  peu  à  peu  la  région  où  elle  a  pris  nais- 
sance, elle  envahit  en  haut  Fhypocondre,  en  bas  la  ré- 
gion iliaque,  et  elle  produit  ainsi  un  refoulement  des 
organes  voisins  et  parfois  des  phénomènes  de  compres- 
sion. 

Les  fausses  côtes  refoulées  en  avant  proéminent,  l'hypo- 
condre  correspondant  fait  saillie,  et  le  liane  devient  mani- 
festemcntplus  considérable,  cette  augmentation  est  d'ailleurs 
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vérifiée  facilement  par  la  mensuration.  Bientôt  enfin  on  aper- 
çoit une  saillie  à  la  région  lombaire. 

La  compression  du  diaphragme  de  bas  en  haut  détermine 
de  la  dyspnée,  des  palpitations,  de  l'arythmie  cardiaque; 
du  côté  malade,  les  excursions  respiratoires  du  thorax  sont 
moins  étendues. 

La  compression  de  l'estomac  donne  lieu  à  des  vomisse- 
ments rebelles,  et  chez  les  femmes  enceintes  atteintes  d'hydro- 
néphrose,  ces  vomissements  incoercibles  auraient  pu  déter- 
miner la  mort. 

La  compression  de  l'intestin  produit  une  constipation 
opiniâtre. 

Si  la  tumeur  envahit  le  petit  bassin,  elle  peut  comprimer 
la  vessie  :  d'où  strangurie  et  rétention  d'urine.  Le  môme  phé- 
nomène sur  la  veine  iliaque  produit  V œdème  du  membre 
Inférieur. 

Dans  les  cas  d'hydronéphrose,  les  phénomènes  de  com- 
pression sont  évidemment  plus  considérables  ;  elle  a,  dans 
quelques  cas,  déterminé  l'avortement.  Enfin  dans  le  cas  de 
double  tumeur,  les  deux  membres  inférieurs  sonteedématiés. 

3°  Symptômes  subjectifs.  —  Ces  symptômes  ont  ici  une 
importance  secondaire.  Le  malade  n'éprouve  que  la  sensa- 
tion d'une  pesanteur  dans  le  côté  malade,  à  peine  la  palpation 
détermine-t-elle  une  douleur  peu  intense.  Si  l'obstacle  était 
un  calcul,  un  corps  étranger,  on  pourrait  alors  observer  les 
véritables  coliques  néphrétiques  qui  sont  sous  la  dépendance 
de  ce  genre  de  lésions.  Dans  certaines  circonstances,  le  ma- 
lade a  pu  continuer  à  vaquer  à  ses  occupations  sans  éprouver 
le  moindre  malaise. 

Mais  nous  avons  vu  que  quelquefois  l'affection  se  compli- 
quait de  pyélite,  de  pyélonéphrite  suppurée;  dans  ces 
circonstances  on  verrait  survenir  tous  les  symptômes  pro- 
pres à  cette  grave  complication:  la  douleur  lombaire,  la 
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fièvre,  les  vomissements,  enfin  tous  les  phénomènes  dénotant 
l'existence  de  cette  maladie. 

4°  Urines.  —  Le  plus  ordinairement  les  urines  sont  rendues 
sans  difficulté  et  sans  aucune  particularité,  ce  que  l'on  con- 
çoit si  le  rein  fonctionne  dans  toute  son  intégrité.  Fùrbringer 
a  rapporté  des  cas  d'alternatives  d'anurie  et  de  polyurie,  ce 
dernier  phénomène  tenant  sans  doute  en  partie  à  l'hyper- 
trophie cardiaque  fréquente  en  pareil  cas. 

Les  urines  présentent  parfois  un  aspect  laiteux  (Frankel, 
Johnson). 

On  a  mentionné  des  observations  dans  lesquelles  la  maladie 
avait  débuté  par  des  hématuries  (causées  probablement  par 
la  présence  des  calculs). 

Parfois  il  y  a  des  alternatives  d'aspects  limpide  et  trouble 
coïncidant  avec  la  présence  ou  la  disparition  de  la  tumeur  : 
ces  changements  sont  dus  à  ce  que  l'urine  provient  du  rein 
sain  ou  de  l'organe  malade. 

Chez  les  enfants  atteints  d'hydronéphrose  congénitale, 
English  a  été  frappé  du  faible  poids  spécifique  de  l'urine, 
sans  augmentation  de  la  quantité  dans  les  vingt-quatre 
heures,  mais  il  a  soin  de  faire  remarquer  que  la  plupart  de 
ces  enfants  étaient  rachiliques. 

Si  Thydronéphrose  est  double  on  peut  observer  une  anurie 
complète  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Telle  est  la 
malade  [observée  par  Frankel,  et  chez  laquelle  l'anurie  se 
produisit  à  trois  reprises  différentes  et  dura  la  première  fois 
quarante-huit  heures,  la  deuxième  fois  vingt-quatre  heures 
et  la  troisième  fois  douze  heures  seulement.  On  comprend 
aussi  que  l'affection  soit  souvent  terminée  par  des  accidents 
urémiques.  C'est  une  terminaison  assez  fréquente  du  cancer 
utérin  :  ainsi  Ebstein  sur  quarante-neuf  cas  de  cancer  de 
cet  organe  a  observé  trois  fois  des  accidents  urémiques  aigus 
(convulsions,  vomissements,  amaurose  passagère...  etc.),  et 
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trente  fois  les  accidents  de  l'urémie  chronique  (coma  per- 
sistant). 


§  5.  —  Marche.  —  Durée.  —  Terminninon 

L'hydronéphrose  se  développe  le  plus  ordinairement  len- 
tement, progressivement,  sans  douleur  ou  gène  très  appré- 
ciable; elle  peut  atteindre,  comme  dans  les  cas  de  Franck,  de 
Johnson,  de  Béhier,  de  Glaas,  des  proportions  considérables 
et  c'est  généralement  d'une  façon  continue  qu'elle  acquiert 
tout  son  développement.  Nous  avons  déjà  mentionné  ces  faits 
d'hydronephrose  intermittente,  caractérisés  par  l'émission 
au  dehors  du  liquide  de  la  poche,  en  môme  temps  que  sur- 
vient l'affaissement  de  la  tumeur.  On  a  vu  l'expulsion  du 
contenu  provoquée  dans  certains  cas  par  une  chute  sur 
l'abdomen,  ou  par  une  ponction  qui  avait  diminué  brusque- 
ment la  pression  intérieure. 

Lorsqu'un  seul  rein  est  atteint,  le  malade  continue  à  vaquer 
à  ses  travaux  et  cela  pendant  un  temps  indéterminé;  l'autre 
rein  vient-il  à  être  atteint  à  son  tour,  ou  les  deux  organes 
sont-ils  affectes  simultanément  d'hydronephrose  :  la  termi- 
naison par  urémie  ne  se  fera  pas  attendre. 

Dans  le  cas  de  suppuration  de  la  poche,  le  malade  suc- 
combe souvent  au  milieu  des  symptômes  généraux  intenses 
dus  à  cette  complication. 

Quant  à  l'hydronéphrose  congénitale,  elle  est  générale- 
ment suivie  de  la  mort  de  l'enfant  au  bout  de  peu  de  jours; 
si  elle  est  volumineuse,  elle  peut  devenir  une  cause  de  dys- 
tocie.  Il  faut  savoir  que  la  tumeur,  au  moment  de  la  nais- 
sance, n'a  souvent  que  de  très  faibles  dimensions,  mais 
qu'elle  augmente  rapidement  de  volume  par  l'activité  plus 
grande  de  la  sécrétion  urinaire. 

Nous  avons  vu  que  l'hydronéphrose  acquise  limitée  à  un 
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seul  rein  est  compatible  avee  la  vie,  aussi  la  durée  ne  peut- 
elle  être  fixée  d'une  manière  certaine  ;  tout  dépendra  de 
l'état  de  l'autre  organe,  ou  d'une  complicalionintercurrente. 

§  0.  —  Pronostic 

L'hydronéphrose  d'un  seul  rein  ne  doit  donc  pas  Tare 
porter  un  pronostic  grave;  elle  ne  se  manifeste  parfois  par 
aucun  symptôme  pendant  la  vie  ;  bien  plus,  elle  peut  guérir 
spontanément  par  le  rétablissement  du  cours  des  urines.  La 
terminaison  fatale  est  certaine  dans  le  cas  d'hydronépbrose 
double  et  souvent  aussi  dans  les  cas  de  suppuration  de  la 
poche. 

De  plus,  si  l'affection  se  développe  dans  l'état  de  grossesse, 
elle  provoque  le  plus  souvent  l'avortemenl. 

§  7.  —  Dlnjniostlc 

Le  diagnostic  présente  au  début  de  grandes  difficultés.  Le 
siège  dejja  tumeur,  sa  forme,  la  fluctuation  dont  elle  s'ac- 
compagne, son  immobilité  habituelle  pendant  les  excursions 
du  diaphragme  et  quelle  que  soit  la  position  donnée  au 
malade;  la  présence  ordinaire  de  l'intestin  au-devant  d'elle, 
enfin  l'absence  de  tout  retentissement  sur  l'organisme  : 
tous  ces  signes  réunis  permettraient  d'arriver  au  diagnos- 
tic; mais,  il  faut  bien  le  dire,  ces  symptômes  sont  loin  d'être 
constants. 

D'abord,  à  l'origine,  les  caractères  physiques  de  la  tumeur 
sont  difficiles  à  percevoir  en  raison  de  la  situation  profonde 
qu'elle  occupe;  d'autre  part,  on  a  vu  la  tumeur  se  déplacer 
avec  les  mouvements  du  malade;  de  plus  l'intestin  manque 
souvent  au-devant  de  l'hydronéphrose,  tandis  qu'on  l'a  vu 
interposé  entre  le  kyste  ovarique  et  la  paroi  abdominale 
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(Sponcer  Wells).  Enfin,  Cooper  Rose  n'aurait  pas  trouvé  les 
éléments  de  l'urine  dans  le  liquide  extrait  par  une  ponction 
exploratrice. 

11  n'en  est  pas  moins  vrai  que  la  présence  de  ces  éléments 
peut  être  constatée  pendant  un  temps  très  long  et  c'est  alors 
un  symptôme  pathognomonique.  Un  autre  symptôme  carac- 
téristique est  la  diminution  subite  de  la  tumeur  en  même 
temps  que  se  fait  une  abondante  émission  d'urine. 

Quoi  qu'il  en  soit,  on  a  confondu  l'hydronéphrose  avec 
plusieurs  autres  affections;  les  tumeurs  du  foie,  de  la  rate, 
l'ascite,  fhydropisie  de  la  vésicule  biliaire;  l'abcès  périné- 
phrélique  :  mais  surtout  avec  le  kyste  de  l'ovaire  et  les  kystes 
du  rein. 

Le  diagnostic  n'est  à  établir  en  réalité  qu'avec  ces  der- 
nières affections  : 

1°  Avec  les  kystes  de  V ovaire. 

D'une  manière  générale,  les  tumeurs  du  rein  ont  été 
précédées  parfois  d'hématurie,  de  coliques  néphrétiques  et 
autres  symptômes  calculeux;  de  plus  on  peut  observer  l'albu- 
minurie ou  diverses  modifications  des  urines. 

Les  tumeurs  de  l'ovaire  coïncident  avec  des  troubles 
menstruels  et  des  modifications  dans  la  situation  et  la  mo- 
bilité de  l'utérus. 

La  tumeur  rénale  apparaît  entre  les  fausses  côtes  et 
l'iléum,  s'étend  ensuite  vers  l'ombilic,  Thypocondre,  puis 
l'aine.  La  tumeur  ovarique  apparaît  d'abord  dans  les  régions 
inguinale  ou  iliaque  et  s'étend  ensuite  en  haut  et  en  dedans. 

Le  toucher  vaginal  fait  aussi  reconnaître  les  connexions 
de  la  tumeur  avec  l'utérus;  de  plus  dans  le  kyste  de  l'ovaire, 
la  distension  de  l'abdomen  ne  remonte  pas  en  général  au- 
dessus  de  l'ombilic  et  il  n'y  a  pas  de  saillie  à  la  région  lom- 
baire du  côté  malade,  pas  plus  que  de  matité  à  ce  niveau: 
tous  symptômes  qui  existent  dans  l'affection  du  rein. 
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D'après  Fûrbringer,  les  cellules épithéliales  cylindriquesque 
l'on  rencontre  parfois  dans  le  liquide  du  kyste,  plaident  en 
faveur  du  kyste  ovarien,  les  épithéliums  pavimenteux  en 
faveur  de  l'hydronéphrose. 

Faut-il  citer  enfin  les  procédés  allemands?  le  mode  d'ex- 
ploration de  G.  Simon  qui  consiste  à  introduire  la  main 
entière  dans  le  rectum  !  Et  cet  autre  moyen,  également  d'o- 
rigine germanique,  qui  consiste  chez  les  femmes  à  pratiquer 
le  cathétérisme  de  l'uretère  après  dilatation  préalable  de 
l'urètre  !  ! 

2°  Kystes  du  rein. 

a.  Dans  les  cas  de  dégénérescence  kystique  congénitale,  le 
rein  conserve  en  général  la  forme  qui  lui  est  propre  :  on  ne 
perçoit  pas  de  fluctuation,  à  cause  de  l'extrême  distension  du 
kyste,  et  la  tumeur  est  le  plus  souvent  bilatérale.  Ce  sont  là 
à  la  vérité  des  caractères  d'une  valeur  bien  relative,  que  l'on 
peut  utiliser  plus  facilement  chez  les  jeunes  enfants  parce 
que  chez  eux  la  palpalion  du  rein  se  pratique  sans  grande 
difficulté.  Chez  l'adulte,  la  dégénérescence  kystique  sera 
d'autant  plus  difficile  à  distinguer  de  Phydronéphrose,  qu'elle 
est  compliquée  assez  souvent  d'un  certain  degré  de  disten- 
sion du  bassinet  avec  rétention  partielle  de  l'urine. 

b.  Kystes  hydatiques.  —  Ceux-ci  ont  avec  l'hydronéprose 
une  très  grande  ressemblance  clinique,  toutefois  la  tumeur, 
dans  le  premier  cas,  offre  une  forme  plus  arrondie  et,  par 
suite  de  l'extrême  minceur  de  son  enveloppe,  la  fluctuation 
est  beaucoup  plus  facile  à  percevoir;  de  plus,  l'examen  des 
urines  peut  révéler  la  présence  dans  ce  liquide  des  vésicules 
d'hydatides,  dont  l'expulsion  peut  donner  lieu  à  des  dou- 
leurs simulant  un  accès  de  coliques  néphrétiques;  l'encla- 
vement d'une  vésicule  dans  l'uretère  entraînera  naturelle- 
ment de  l'anurie. 

3  Peut-on  établir  le  diagnostic  entre  Phydronéphrose  et  la 
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pyêlite  chronique  avec  accumulation  de  pus  dans  le  bassinet? 
Habituellement  dans  ce  dernier  cas  il  y  a  de  véritables  co- 
liques néphrétiques  au  début, déplus  il  existe  une  fièvre 
marquée,  des  douleurs  pendant  les  mouvements  du  tronc  ou 
à  la  pression  :  mais  cependant  on  a  vu  des  cas  où  la  tumeur 
était  devenue  énorme  et  où  les  symptômes  précédents  fai- 
saient totalement  défaut  (deux  observations  citées  par  Bérard)  ; 
on  conçoit  alors  que  le  diagnostiesoit  d'une  extrême  difficulté. 

§  8.  —  Traitement 

La  guérison  de  l'hydronéphrose  peut  survenir  spontané- 
ment lorsque  l'obstacle  au  cours  de  l'urine  vient  à  être  levé. 
Celle  terminaison  s'observe  dans  les  cas  d'hydronéphrose 
consécutive  à  la  lilhiase  rénale,  à  la  rétroflexion  de  l'uté- 
rus. Mais  les  cas  de  guérison  spontanée  sont  relativement 
très  rares. 

Il  est  arrivé  encore  qu'on  a  obtenu  l'évacuation  du  con- 
tenu de  la  poche  liquide  en  malaxant  [la  tumeur  avec  pré- 
caution, en  exerçant  sur  elle  des  pressions  méthodiques, 
comme  il  advint  dans  un  cas  de  Roberts.  Mais  ce  sont  là  des 
chances  sur  lesquelles  il  est  prudent  de  ne  pas  trop  compter. 
Le  plus  souvent  l'hydronéphrose  nécessitera  une  interven- 
tion plus  active. 

En  tète  des  moyens  proposés  pour  la  guérison  de  l'hydro- 
néphrose se  place  la  ponction.  Les  résultats  connus  jusqu'à 
ce  jour  sont  loin,  il  est  vrai,  de  plaider  en  faveur  de  ce  mode 
de  traitement.  A  côté  de  quelques  cas  d'hydronéphrose 
guéris  par  la  ponction  unique  ou  répétée,  la  littérature  mé- 
dicale a  enregistré  une  série  de  faits  où  cette  intervention 
en  apparence  si  inoffensive  entraîna  la  mort.  Le  plus  souvent 
la  tumeur,  en  pareilles  circonstances,  avait  été  prise  pour 
un  kyste  de  l'ovaire.  Aussi  a-t-on  cherché  à  modifier  le 
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manuel  opératoire  de  façon  à  rendre  ia  ponction  moins 
dangereuse.  On  a  proposé  de  laisser  la  canule  à  demeure, 
jusqu'à  production  d'adhérences  préservatrices,  pour  empê- 
cher le  contenu  du  kyste  de  s'épancher  dans  la  cavité  périto- 
néale.  On  a  cherché  à  atteindre  le  même  but,  en  faisant  pré- 
céder la  ponction  d'une  application  de  caustique ,  en 
pratiquant  deux  ponctions  et  en  faisant  passer  une  ligature 
élastique  entre  les  deux  orifices,  en  incisant  les  parois  de  la 
tumeur  sur  toute  Pétendue  qui  sépare  les  deux  orifices,  une 
fois  que  des  adhérences  ont  été  établies,  etc.  ;  tous  procédés 
dont  il  serait  trop  long  de  discuter  les  avantages  et  les  incon- 
vénients. 

Bornons-nous  à  dire  que  si  tant  est  qu'on  veuille  recourir 
à  la  ponction,  on  devra  se  servir  des  appareils  de  Dieulafey 
ou  de  Potain.  On  diminue  ainsi  les  chances  de  voir  la  poche 
kystique  s'enflammer  et  son  contenu  s'épancher  dans  le 
péritoine.  De  plus  il  ne  faudra  jamais  négliger  de  tirer 
parti  des  ressources  que  nous  offre  la  médication  antisep- 
tique. 

On  a  eu  l'idée  de  combiner  la  ponction  avec  les  injections 
iodées  ;  les  succès  obtenus  avec  ce  procédé  peuvent  se  comp- 
ter. Nous  citerons  un  cas  de  Wôlfler  qui  après  trois  ponc- 
tions successives  d'une  hydronéphrose  congénitale,  chez  un 
garçon  de  treize  ans,  obtint  la  disparition  complète  et  du- 
rable de  la  tumeur.  Les  deux  dernières  ponctions  avaient 
été  suivies  de  l'injection  dans  la  tumeur  de  teinture  d'iode 
très  diluée.  Notons  en  passant  que  le  liquide  obtenu  par  la 
ponction  se  rapprochait  beaucoup  de  Purine,  en  ce  sens 
qu'il  renfermait  une  notable  proportion  d'urée.  Or  il  serait 
intéressant  de  rechercher  si  la  nature  du  contenu  de  la 
poche  n'influe  pas  sur  les  résultats  de  la  ponction. 

Pour  diminuer  les  dangers  de  la  ponction,  on  a  encore 
recommandé  de  plonger  le  trocart  dans  un  point  de  la  paroi 
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abdominale  voisin  des  lombes.  Celte  précaution  s'applique 
plutôt  à  un  autre  procédé  opératoire  employé  pour  vider  la 
poche  bydronéphrotiquede  son  contenu,  nousvoulonsparler 
de  l' incision.  Citons  une  autre  observation  fort  curieuse  de 
AVôlfler  où  la  ponction  d'une  hydronéphrose  suppurée  eut 
lieu  par  le  rectum.  Un  drain  fut  introduit  par  l'orifice  de 
ponction  pour  faciliter  l'écoulement  du  pus  qui,  ainsi  que 
celui  de  l'urine  par  les  voies  naturelles,  s'accomplirent  dans 
les  meilleures  conditions;  néanmoins  le  malade  mourut  dans 
le  coma  urémique.  Ce  qui  prouve  que  les  dangers  de  l'inter- 
vention chirurgicale  ne  résident  pas  uniquement  dans  l'éven- 
tualité d'une  péritonite  et  que  l'état  du  parenchyme  rénal 
comprimé  joue  un  certain  rôle  dans  le  développement  des 
complications. 

L'incision  simple  par  la  paroi  abdominale  antérieure  a 
donné  des  résultats  déplorables  ;  elle  expose  le  malade,  pres- 
qu'à  coup  sur,  à  une  péritonite  mortelle.  On  a  essayé  ensuite 
d'inciser  les  téguments  couche  par  couche  et  de  fixer  la 
poche  du  kyste  aux  lèvres  de  la  plaie  des  téguments  abdo- 
minaux avant  de  l'ouvrir.  Ce  procédé  opératoire  qui  entraîne 
la  persistance  d'une  fistule  entre  le  sac  hydronéphrotique  et 
l'extérieur  est  loin  d'être  exempt  de  dangers.  Pourtant  il  a 
donné  quelques  bons  résultats;  entre  autres  exemples,  nous 
citerons  une  observation  de  Lôbker  et  une  autre  deWinckel. 
Dans  ce  dernier  cas,  fort  curieux  d'ailleurs,  l'opération  fut 
pratiquée  chez  une  femme  enceinte,  et,  pour  obtenir  des 
adhérences  préalables,  on  enfonça  quatre  trocarts  dans  la 
tumeur  avant  d'en  inciser  la  paroi.  Au  moment  où  Winckel  fit 
part  de  ce  fait,  au  sixième  congrès  des  chirurgiens  allemands, 
l'ouverture  tisluleuse  consécutive  à  l'opération  ne  livrait  plus 
passage  qu'à  150  centimètres  cubes  de  liquide  dans  les 
vingt-quatre  heures,  et  la  tumeur  allait  en  s'allaissant  (au 
moment  de  l'incision,  on  avait  retiré  2500  centimètres  cubes 
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«le  liquide);  l'uretère  du  côté  inférieur  était  resté  imper- 
méable. 

Au  congrès  annuel  (1881)  de  la  Société  allemande  de  chi- 
rurgie, Landau  (de  Berlin)  a  communiqué  un  cas  d'hydroné- 
phrose  récidivante  qui  avait  fini  par  suppurer,  entraînant  du 
même  coup  la  formation  d'un  abcès  perinéphrétique.  C'était 
chez  une  femme  de  soixante  ans,  que  les  vomissements  ré- 
pétés et  les  douleurs  persistantes  dans  le  ventre,  les  lombes 
et  la  vessie,  avaient  plongé  dans  un  étal  voisin  de  la  cachexie. 
L'exploration  de  l'abdomen  avait  fait  découvrir  la  présence 
dans  l'hypocondre  droit,  d'une  tumeur  du  volume  d'une  tète 
d'enfant,  mobile,  rénitente,  qui  ne  pouvait  être  évidemment 
qu'un  kyste  à  échinocoques  ou  un  rein  mobile  compliqué 
d'hydronéphrosc.  Une  ponction  exploratrice  n'éclaira  pas 
le  diagnostic,  car  elle  donna  issue  à  un  liquide  limpide, 
pauvre  en  albumine,  riche  en  chlorures  et  sans  éléments 
préformés.  On  allait  inciser  la  tumeur  lorsqu'elle  disparut 
comme  par  enchantement,  après  que  la  femme  eut  rendu 
des  quantités  considérables  d'une  urine  très  claire.  Au  bout 
de  quatre  semaines,  la  tumeur  s'était  reformée.  Elle  disparut 
de  nouveau  après  une  exploration  prolongée,  pour  repasser 
parles  mêmes  phases,  à  quatre  reprises  différentes.  Puis  les 
douleurs  qu'elle  occasionnait  à  la  malade  étant  devenues  in- 
supportables, on  se  décida  a  tenter  l'incision.  Des  ponctions 
simultanées  furent  faites,  au  préalable,  pour  provoquer  des 
adhérences  préservatrices.  Laguérison  marcha  rapidement; 
on  laissa  subsister  une  ouverture  de  un  centimètre  et  demi  de 
diamètre  à  travers  laquelle  le  bassinet  communiquait  avec 
l'extérieur.  L'urine  s'écoulait  au  dehors  par  un  tube  à  drai- 
nage. Au  moment  de  la  présentation,  l'état  de  cette  femme 
était  des  plus  satisfaisants. 

Nous  avons  dit  précédemment  qu'une  manière  de  rendre 
l'incision  beaucoup  plus  inoflensive  était  de  la  pratiquer  au 
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niveau  des  lombes;  mais  ce  procédé  présente  l'inconvénient 
d'obliger  l'opérateur  à  traverser  une  grande  épaisseur  de 
parties  molles  avant  d'atteindre  la  poche.  C'est  pour  cela  que 
Simon  a  recommandé  d'inciser  sur  le  prolongement  de  la 
ligne  axillaire  le  plus  près  possible  du  bord  externe  du 
muscle  sacro-lombaire. 

Un  procédé  opératoire,  plus  radical  que  tous  ceux  que  nous 
venons  de  passer  en  revue,  consiste  dans  V extirpation  totale  de 
la  tumeur,  opération  qui  se  rapproche  beaucoup  de  l'ovario- 
tomie.  Malheureusement  elle  est  plus  aléatoire  que  celle-ci. 
La  raison  en  serait,  suivant  English,  dans  cette  circonstance, 
que  l'ovariotomie  est  infiniment  plus  dangereuse,  lorsque  le 
kyste  est  fixé  aux  organes  qui  l'entourent  par  de  fortes  adhé- 
rences; c'est  ce  que  démontre  en  particulier  la  statistique  de 
Kœberlé;  et  de  telles  adhérences  se  rencontrent  habituelle- 
ment dans  les  cas  d'hydronéphrose.  Il  faut  bien  reconnaître 
qu'un  grand  nombre  d'extirpations  de  tumeurs  hydronéphro- 
tiques  aboutissent  à  une  terminaison  fatale,  succédant  rapi- 
dement à  l'opération.  Nous  citerons  comme  une  exception 
heureuse  le  fait  suivant  de  Savage  : 

Une  femme  de  quarante-six  ans  s'apercevait  depuis  quatre 
ans  et  demi  de  la  présence  d'une  tumeur  dans  le  ventre. 
Cette  tumeur  avait  atteint  le  développement  d'une  tête  de 
fœtus  à  terme.  Elle  occupait  les  régions  lombaires  et  ombi- 
licales. Indolenteau  toucher,  elle  donnait  au  doigt  explorateur 
la  sensation  d'un  corps  élastique.  La  malade  affirmait  avoir 
eu,  au  début,  des  accès  de  colique  néphrétique.  On  se  décida 
à  extirper  la  tumeur  qui  était  devenue  pour  la  patiente  une 
source  d'incommodités.  Une  incision  fut  pratiquée  le  long 
de  la  ligne  blanche  abdominale.  Il  se  présenta  à  l'ouverture 
un  kyste  qui  fut  ponctionné.  La  ponction  donna  issue  à  une 
sérosité  sanguinolente. 

La  tumeur  dont  une  des  moitiés  était  tapissée  par  du  pa- 
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renchyme  rénal  fut  extirpée  après  que  son  pédicule  eût  été 
enserré  dans  une  ligature.  L'opération,  pratiquée  le  1G  jan- 
vier, marcha  sans  accident  fAcheux;  le  1er  mars  suivant,  la 
malade  était  entièrement  guérie. 
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CHAPITRE  XIX 

l'A  HA  SITES   DES  REINS 


Les  parasites  existent  assez  rarement  dans  le  rein;  ceux 
qu'on  y  a  signalés  sont  Yéchinocoque,  le  strongle  géant ,  le 
pentastome  denticulé,  enfin  le  Distoma  hœmalobium.  Ajou- 
tons que,  dans  un  cas  rapporté  par  Lindeman,  l'auteur  aurait 
trouvé,  sur  les  reins  d'un  malade  qui  avait  succombé  au  mal 
de  Bright,  des  psorospermies  situés  entre  les  fibres  de  la 
capsule  conjonctive;  ce  cas  est  d'ailleurs  unique  dans  la 
science. 

Sans  doute  divers  auteurs  ont  constaté  la  présence  de 
quelques  autres  parasites  comme  par  exemple  le  DactyUus 
aculeatus  (Curling),  le  Spiroplera  hominis  (Rudolphi)  et  plu- 
sieurs autres  encore;  mais  tout  d'abord  on  doit  évidemment 
éliminer  de  ce  cadre  les  parasites  étrangers  aux  voies  uri- 
naires  et  qui  y  ont  pénétré  accidentellement,  et,  d'autre  part, 
on  doit  toujours  se  tenir  en  garde,  comme  le  fait  remarquer 
Lancereaux,  contre  certaines  aberrations  de  femmes  hysté- 
riques, qui  expliquent  d'une  façon  très  suffisante  la  multipli- 
cité des  parasites  trouvés  dans  les  voies  urinaires.  Éliminant 
ces  cas,  et  laissant  de  côté  l'écliinocoque  que  nous  avons 
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étudié  à  propos  des  kystes  en  général,  nous  nous  bornerons 
à  étudier  ici  : 

1°  Le  stronglc  géant; 

2*  Le  pentastome  denticulé  ; 

3°  Le  distome  hœmatobium. 

ARTICLE  PREMIER 

v 

STBONGLE  GÉANT 


Le  slrongle  géant  est  plus  fréquent  chez  les  animaux,  sur- 
tout les  carnivores  que  chez  l'homme;  on  Ta  trouvé  chez 
le  chien,  le  loup,  la  marte  américaine,  etaussi  chez  le  bœuf  et 
le  cheval.  Il  est  plus  commun  en  Amérique  et  en  Hollande, 
très  rare  en  France.  Il  peut  occuper  différents  organes,  mais 
c'est  dans  le  rein  et  dans  les  voies  urinaires  qu'on  le  rencontre 
le  plus  communément.  Habituellement  situé  dans  les  calices 
et  le  bassinet,  il  détermine  par  sa  présence  de  graves  alté- 
rations de  l'organe  :  dilatation  du  bassinet,  obstruction  de 
l'uretère,  inflammation,  et  consécutivement  destruction  du 
parenchyme  rénal  ;  aussi  dans  les  autopsies  d'animaux  trouve- 
t-on  le  parasite,  presque  toujours  unique,  baignant  dans  un 
liquide  sanguinolent,  renfermant  des  caillots  de  sang  et  du 
pus. 

Si  l'on  enlève  ce  parasite  de  l'organe  où  il  est  contenu  et 
qu'on  pratique  son  examen,  on  voit  qu'il  a  grossièrement 
l'aspect  d'un  gros  ver  de  terre  ou  d'un  ascaride  lombricoïde 
volumineux.  11  est  très  allongé,  d'une  coloration  rougeàtre, 
et  présente  des  stries  longitudinales  et  transversales.  L'ex- 
trémité antérieure  présente  un  orifice,  l'orifice  buccal  en- 
touré de  six  saillies  ou  papilles;  l'autre  extrémité,  plus 
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volumineuse,  porte  les  organes  génitaux;  le  strongle  mâle, 
plus  court  que  la  femelle,  ne  dépasse  pas  la  longueur  de  35  à 
40  centimèlres  au  maximum;  la  femelle  pourrait  atteindre 
jusqu'à  un  mètre. 

Il  est  parfois  difficile  de  reconnaître  que  Ton  a  réellement 
affaire  au  strongle  géant  ;  dans  quelques  cas,  on  a  pu  prendre 
pour  lui  des  coagula fibrineux  allongés;  ou  encore  un  ascaride 
lombricoïde  qui  s'en  distinguera  par  sa  coloration  rouge, 
par  sa  longueur  plus  grande,  et  par  l'aspect  de  l'ouverture 
buccale  qui  possède  six  saillies  chez  le  strongle,  tandis  . 
qu'elle  n'en  présente  que  trois  chez  l'ascaride. 

En  raison  du  siège  qu'occupe  d'habitude  le  strongle  géant, 
les  symptômes  sont  ceux  de  la  pyélite,  et  même  de  la 
pyélitecaleuleuse  :  douleurs  lombaires,  hématurie,  pyurie, 
dysurie  ;  et  parfois  anurie.  Le  rejet  du  strongle  par  l'urètre 
serait  pathognomonique,  mais  le  fait  n'a  pas  été  signalé. 
Peut-être  des  recherches  minutieuses  dans  les  urines  per- 
mettraient-elles d'y  trouver  les  œufs  du  ver,  sous  l'aspect 
d'une  petite  masse  ovoïde,  brunâtre,  à  enveloppe  épaisse 
présenlant  çà  et  là  des  orifices  circulaires  ;  et  d'une  longueur 
de  7  à  8  centimèlres  sur  /*  millimètres  de  large. 


ARTICLE  II 

PENTASTOME  DENTICULÉ 

Le  pentastome  a  été  en  maintes  circonstances  rencontré 
dans  le  foie  ;  en  revanche,  dans  le  rein,  il  serait  d'une  extrême 
rareté  puisqu'on  n'en  connaît  qu'un  exemple  rapporté  par 
Wagner.  Il  s'agissait  d'un  peintre  ayant  succombé  au  mal  de 
Dright.  A  l'examen  des  reins,  on  trouva  le  parasite  enkysté  et 
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adhérant  fortement  au  parenchyme  rénal  à  la  surface  duquel 
il  était  situé  ;  il  n'adhérait  nullement  à  la  capsule.  Le  cor- 
puscule blanchâtre,  long  de  4  millimètres  et  large  de  3,  élait 
situé  sur  le  bord  convexe  de  l'extrémité  supérieure  du  rein 
droit.  Sous  l'enveloppe  du  petit  corpuscule,  on  aperçut  le 
parasite,  sous  l'aspect  d'une  petite  masse  aplalie,  à  bords 
dentelés,  à  stries  transversales,  et  légèrement  allongé;  à 
l'extrémité  la  plus  volumineuse  l'orifice  buccal,  de  forme 
elliptique,  garni  à  droite  et  à  gauche  de  deux  crochets. 


ARTICLE  III 

IHSTOMA  II.EMATOniUM 

Inconnu  en  Europe,  ce  parasite  est  au  contraire  d'une 
extrême  fréquence  au  cap  de  Bonne-Espérance  et  surtout  en 
Egypte  ;  dans  ce  dernier  pays,  Griesinger  l'aurait  rencontré 
117  fois  sur  363  autopsies.  C'est  d'ailleurs  en  Egypte  qu'il  a 
été  trouvé  pour  la  première  fois  par  Bilharz,  qui  lui  a  donné 
le  nom  sous  lequel  il  est  généralement  connu.  Gobbold  pour 
consacrer  cette  découverte  a  proposé  de  dénommer  le  para- 
site :  Bilharzia  hœmatobia. 

On  le  rencontre  (chez  l'homme)  dans  les  veines  et  les 
capillaires  des  muqueuses  des  voies  urinaires,  dans  les 
veines  rénales  et  dans  le  système  porte  ;  on  conçoit  que 
la  présence  de  ce  parasite  détermine  des  altérations  nota- 
bles dans  les  voies  urinaires.  La  muqueuse  de  la  vessie,  de 
l'uretère  et  du  bassinet,  devient  le  siège  de  taches  hyper- 
hémiques  et  ecchymoliques  de  dimensions  variables,  et  les 
œufs  des  distomes  sont  situés  au  niveau  de  ces  taches  dans 
une  couche  de  mucus  ou  de  sels  calcaires  qui  les  recouvrent; 
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d'autres  fois  ce  sont  des  végétations  plus  ou  moins  ramifiées 
et  volumineuses,  présentant  l'aspect  de  condylomes  et  qui 
naissent  sous  la  muqueuse;  et  dans  ces  végétations  apparais- 
sent les  distomes.  Enfin  le  parasite  peut  aussi  produire  des 
ulcérations  de  la  muqueuse,  son  épaississement,  des  hémor- 
ragies, des  rétrécissements  de  l'uretère,  etc. 

Si  l'on  examine  un  de  ces  parasites,  on  voit  qu'il  se  pré- 
sente sous  l'aspect  d'un  corps  allongé,  uni,  blanchâtre,  de 
consistance  molle,  très  différent  suivant  qu'on  a  affaire  au 
mâle  ou  à  la  femelle  : 

Le  mâle  plus  long  atteint  8  millimètres  en  moyenne.  Con- 
vexe en  dessus,  concave  en  dessous  ;  cette  dernière  face  pré- 
sente le  canal  gynécophore  dans  lequel  vient  se  loger  la 
femelle.  Celle-ci  est  aplatie,  très  mince  et  effilée. 

Le  distoine  détermine  par  sa  présence  au  bout  d'un  cer- 
tain temps  l'inflammation  des  reins  et  la  suppuration  des 
voies  urinaires. 

Les  principaux  symptômes  seraient  la  douleur  lombaire, 
et  surtout  l'hématurie.  Celle-ci  serait  spécialisée  par  sa  ré- 
pétition fréquente,  et  l'on  sait  que  Griesinger  crut  pouvoir 
mettre  l'hématurie  endémique  des  pays  chauds  sur  le  compte 
du  distome;  et,  de  fait,  chez  trois  malades  atteints  de  cette 
manifestation,  John  Harley  put  retrouver  dans  les  urines 
une  grande  quantité  d'œufs  avec  leurs  caractères  spéciaux  : 
forme  ovoïde  et  terminée  en  pointe  à  l'une  de  leurs  extré- 
mités ;  ou  les  embryons  mous,  et  couverts  de  cils  vibratiles. 
Mais  d'autre  part  Wuchercr  trouva  chez  les  hématuriques 
endémiques  du  Brésil  des  embryons  différents  et  apparte- 
nant à  la  classe  des  strongles  ;  Crevaux  retrouva  des  embryons 
analogues  chez  des  malades  des  Antilles.  11  semble  donc  bien 
prouvé  que  l'hématurie  endémique  des  pays  chauds  tienl 
bien  à  la  présence  de  parasites,  mais  que  ceux-ci  ne  sont 
pas  les  mêmes  pour  telle  ou  telle  contrée. 
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Pour  combattre  cette  affection,  on  peut  conseiller,  avec 
Lancereaux,  tout  d'abord  l'abstention  des  eaux  non  filtrées, 
des  salades,  des  mollusques  et  des  poissons  fumés,  toutes 
substances  alimentaires  qui,  d'après  Harley,  pourraient  ren- 
fermer ces  parasites;  comme  traitement  curatif  on  pourra 
avoir  recours  aux  médicaments  empyreumaliques  ou  fétides  : 
huile  de  Dippel,  l'asa  fœtida,  mais  surtout  la  térébenthine. 
Enfin  le  bicarbonate  de  soude  ou  mieux  encore  le  benzoate 
de  lithine  trouveraient  ici  leur  utile  application  pour  préve- 
nir la  production  exagérée  d'acide  urique. 
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ANOMALIES  DU  REIN 


ARTICLE  PREMIER 

ABSENCE  CONGÉNITALE  DES  DEUX  REINS  OU  D'UN  SEUL 

(AGKNÉSIE  RÉNALE) 

L'absence  des  deux  reins  a  été  parfois  observée  ;  elle  est, 
bien  entendu,  incompatible  avec  la  vie  et  a  été  rencontrée 
chez  des  fœtus  non  viables.  Moulon,  cité  par  Rayer,  a  rap- 
porté  une  observation  d'absence  congénitale  des  deux  reins 
chez  une  jeune  fille  adulte.  S'il  est  permis  de  douter  de 
l'exactitude  de  ce  fait,  il  est  certain  qu'on  a  constaté  l'ab- 
sence complète  des  reins  chez  des  fœtus,  et  souvent  alors,  il 
existe  d'autres  anomalies.  On  l'a  observée  principalement 
chez  les  acéphales  (Everhard,  Gilibert,  Brocq,  Huermann, 
Bultner,  Deleurye,  Béclard). 

Mayer  (de  Bonn)  a  observé  chez  un  fœtus  mort-né  une 
absence  complète  du  système  urinaire. 

Bien  plus,  souvent  on  n'a  rencontré  à  l'autopsie  chez  des 
enfants  mort-nés  ou  chez  des  adultes  bien  conformés  qu'un 
rein  unique. 
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Roberts  a  réuni  vingt-neuf  cas  de  cette  anomalie  ;  Barrés 
en  a  rapporté  plusieurs  autres  et  a  démontré,  ce  qui  était  à 
prévoir,  que  l'absence  de  l'un  des  reins  aggrave  le  pronostic 
de  l'inflammation  du  rein  unique  restant;  et  qu'elle  favorise 
l'explosion  des  accidents  urémiques. 

C'est  tantôt  le  rein  droit  ou  tantôt  le  rein  gauche  qui  est 
absent.  L'organe  restant  est  considérablement  hypertrophié. 
.  11  peut  d'ailleurs  occuper  sa  situation  normale  ou  être  dé- 
placé et  se  loger  dans  le  bassin,  dans  la  région  iliaque  ou 
au-devant  de  la  colonne  vertébrale. 

11  est  intéressant  de  remarquer  que  dans  toutes  ces  ano- 
malies, on  retrouve  toujours  les  capsules  surrénales  dans 
Jeur  situation  normale. 


ARTICLE  11 

FUSION  DES   DEUX  REINS.  —  SYMPHYSE  RÉNALE 

On  a  cité  un  grand  nombre  d'exemples  de  réunion  des 
deux  reins. 

Rayer,  dans  son  traité,  en  mentionne  une  quarantaine 
d'exemples,  dont  quelques-uns  tirés  de  son  observation 
personnelle. 

D'autres  ont  été  publiés  depuis  lors,  parmi  lesquels  nous 
mentionnerons  celui  de  Neufville,  relatif  à  une  femme  de 
vingt-cinq  ans  qui  succomba  à  une  thrombose  des  grosses 
veines  intra-abdominales. 

L'autopsie  fit  voir  que  la  thrombose  était  due  à  la  com- 
pression exercée  sur  la  veine  cave  inférieure  par  un  rein 
unique  en  fer  à  cheval,  fortement  congestionné. 

Dans  un  des  trois  cas  observés  par  Lancereaux,  les  deux 
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reins,  réunis  au  niveau  de  la  colonne  lombaire,  étaient  croisés 
par  les  deux  uretères  qui  passaient  devant  leurs  extrémités 
adhérentes.  Chacun  d'eux  avait  des  artères  et  des  veines; 
celles-ci  se  divisaient  en  plusieurs  branches,  dont  quelques- 
unes  anastomosées  avec  les  veines  lombaires. 

Dans  ce  cas,  les  reins  étaient  situés  plus  bas  que  norma- 
lement et  rapprochés  de  la  ligne  médiane;  mais  ils  sem- 
blaient retournés  et  changés  de  côté,  comme  si  le  rein  droit 
fût  devenu  le  rein  gauche  et  inversement,  et  comme  si  les 
faces  antérieures  fussent  devenues  postérieures. 

Les  uretères,  en  effet,  au  lieu  d'être  placés  en  arrière,  se 
trouvaient  situés  en  avant  de  l'artère  et  de  la  veine  et  des- 
cendaient sur  la  face  antérieure  des  deux  reins  réunis. 

Koster  a  publié  l'observation  d'une  femme  qui  mourut 
dans  le  cours  du  deuxième  mois  d'une  grossesse,  après  avoir 
eu  des  vomissements  incoercibles.  A  l'autopsie,  on  trouva 
un  rein  unique  en  fer  à  cheval  avec  deux  bassinets  et  deux 
uretères  comprimés  par  l'utérus  gravide  et  avec  tous  les 
signes  d'une  pyélo-néphrite. 

Von  Langenbeck,  cité  par  Ebstein,  a  vu  plusieurs  fois  des 
enfants  succomber  à  des  accidents  cérébraux  d'origine  uré- 
mique,  et  chez  lesquels  il  trouva,  à  l'autopsie,  un  rein  unique 
en  fer  à  cheval.  Très  rarement  les  deux  reins  réunis  sont 
situés  vers  un  des  côtés  du  corps;  le  plus  ordinairement  ils 
sont  placés  sur  la  ligne  médiane,  au-devant  de  la  colonne 
vertébrale.  Ils  peuvent  d'ailleurs  se  réunir  de  deux  manières 
ou  par  leurs  extrémités  supérieures  en  formant  une  concavité 
inférieure  (fait  infiniment  rare),  ou  par  leurs  extrémités  in- 
férieures en  formant  ainsi  une  courbe  à  concavité  supérieure  ; 
c'est  là  le  cas  le  plus  ordinaire. 
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ARTICLE  III 

DÉDOUBLEMENT  DES  REINS 

Rayer  a  relevé  les  exemples  les  plus  curieux  de  reins  sur- 
numéraires, dont  deux  observés  par  lui  ont  été  représentés 
dans  l'atlas  annexé  à  son  traité.  Dans  l'un  de  ces  cas,  les  trois 
reins  étaient  réunis  et  disposés  en  fer  à  cheval  sur  la  colonne 
vertébrale. 

D'autres  fois,  il  y  a  deux  reins  d'un  côté  :  ceux-ci,  placés  l'un 
au-dessous  de  l'autre,  sont  juxtaposés  seulement  ou  continus. 

Quelquefois  le  troisième  a  été  trouvé  placé  en  travers  sur 
la  colonne  vertébrale.  Ses  deux  extrémités  étaient  contiguës 
ou  continues  avecla  partie  inférieure  des  deux  autres.  Schulze 
Laurent,  au  rapport  de  Haller,  aurait  observé  quatre  reins, 
Melinetl,  cinq.  Sappey  fait  remarquer  que  ces  derniers  cas 
n'ont  pas  toute  l'authenticité  désirable. 

ARTICLE  IV 

ECTOPIES  RÉNALES 

Elle  sont  congénitales  ou  accidentelles. 

I.  EcToriE  congénitale.  —  La  symphyse  des  reins  placés 
en  fer  à  cheval  au-devant  du  rachis  peut  être  citée  comme 
exemple  d'ectopie  double  d'origine  congénitale.  Plus  fré- 
quemment on  observe  une  modification  de  situation  pour  un 
des  deux  reins.  L'organe  déplacé  aurait  été  rencontré  dans 
toutes  les  régions  de  l'abdomen,  excepté  dans  celles  de  l'épi- 
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gastre  et  des  hypocondres.  On  a  publié  un  certain  nombre 
d'observations  où  l'un  des  reins  descendu  dans  le  bassin  avait 
été  pris  pour  une  tumeur  de  l'ovaire,  du  rectum,  ou  de  l'uté- 
rus. Ces  déplacements  s'expliquent  par  l'extrême  mobilité 
dont  jouissent  les  reins  pendant  la  période  embryonnaire. 

Dans  les  cas  d'ectopie  congénitale,  l'artère  rénale  prend 
naissance  dans  l'artère  la  plus  proche,  à  la  fin  de  l'aorte,  ou 
dans  les  iliaques  primitives.  La  veine  se  jette  dans  les  veines 
iliaques  ou  à  l'origine  de  la  veine  cave  inférieure.  Suivant  la 
remarque  de  Lancereaux,  l'ectopie  congénitale  diffère  de 
l'ectopie  accidentelle  en  ce  que,  dans  le  premier  cas,  le  pédi- 
cule vasculaire  n'a  subi  aucun  allongement,  et  que,  de  plus, 
le  rein  est  absolument  fixe.  Quelquefois  des  adhérences  in- 
flammatoires contribuent  aussi  à  maintenir  l'organe  dans  son 
siège  anormal.  Lorsque  cette  inflammation  donne  lieu  à  la 
formation  d'un  abcès,  la  collection  purulente  peut  s'ouvrir 
dans  un  organe  creux  du  voisinage.  C'est  ainsi  que  Cruveil- 
hier  a  vu  un  abcès  du  rein  s'ouvrir  dans  le  rectum.  Le 
rein  déplacé  peut  même  devenir  une  cause  de  dystocie, 
comme  il  arriva  dans  un  cas  rapporté  par  Hohl  ;  il  s'agissait 
d'une  femme  dont  le  rein  gauche  s'était  fixé  profondément 
au  côté  interne  du  muscle  psoas,  de  façon  à  gêner  le  passage 
de  la  tête  du  fœtus  au  moment  de  l'accouchement. 

II.  Rein  mobile  (rein  flottant,  ectopie  accidentelle,  disloca- 
tion, luxation  des  reins).  —  On  désigne  sous  ces  différents 
nomsun  déplacement  avecmobilité  anormale  du  rein  échappé 
de  sa  gaine  cellulo-adipeuse,  en  vertu  d'une  sorte  de  luxa- 
tion. 

Celte  affection,  ou  plutôt  cette  infirmité,  se  trouve  men- 
tionnée déjà  dans  les  ouvrages  de  Mesné  (1 561)  et  de  J.  Riolan. 
Mais  son  histoire  clinique  date  en  réalité  de  Rayer;  le  pre- 
mier, cet  éminent  observateur  a  attiré  l'attention  des  médecins 
sur  la  fréquence  de  ce  genre  de  déplacementqui,  aujourd'hui 
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encore,  malgré  les  nombreux  travaux  parus  sur  la  matière, 
passe  souvent  inaperçu  au  lit  du  malade. 

g  1.  —  Étlologie   et  pnthogenie 

Des  aulopsies  pratiquées  plus  minutieusement,  et  des  faits 
mieux  observés,  il  résulte  que  le  rein  mobile  existe  plus 
fréquemment  qu'on  ne  le  pensait  primitivement.  Et  en  effet 
la  mobilité  anormale  du  rein  est  souvent  méconnue  dans  la 
pratique.  Quelques  chiffres  puisés  dans  les  relations  nécro- 
scopiques  et  dans  les  recueils  d'observations  de  certains  hôpi- 
taux peuvent  fournir  sur  ce  point  des  renseignements  d'une 
valeur  relative.  Fritz,  en  1859,  a  réuni  trente-cinq  exemples 
de  reins  flottants.  D'après  Ebstein,  sur  trois  mille  six  cent 
cinquante-huit  autopsies  faites  à  l'hôpital  de  la  Charité  de 
Berlin,  on  a  rencontré  cinq  fois  (une  fois  sur  dix-sept  cent 
trente-deux  cas)  la  mobilité  anormale  du  rein  sur  le  cadavre. 
Suivant  Rollet,  sur  cinq  mille  cinq  cents  malades  de  la  cli- 
nique d'Oppolzer,  qui  ont  été  examinés  à  ce  point  de  vue 
spécial,  il  s'en  est  trouvé  vingt-deux  avec  des  signes  bien 
manifestes  d'un  rein  mobile,  ce  qui  donne  une  proportion 
de  un  sur  deux  cent  cinquante. 

Sexe.  —  Déjà  Rayer  avait  fait  remarquer  que  la  mobilité 
anormale  du  rein  est  beaucoup  plus  fréquente  chez  la  femme 
que  chez  l'homme.  Tous  les  faits  parus  depuis  lors  ont  con- 
hrmécette  remarque.  Sur  les  trente-cinqfaits  réunis  par  Fritz, 
trente  se  rapportent  à  des  femmes,  cinq  seulement  à  des 
hommes.  Sur  cinquante-neuf  cas,  ii  y  en  a  cinquante  concer- 
nant des  femmes  et  neuf  seulement  chez  les  hommes,  ce  qui 
donne  une  proportion  de  la  femme  à  l'homme  de  100  à  18; 
d'après  la  pratique  de  Dietl,  elle  serait  même  de  100  contre  un 
(Iloscnstein). 

La  statistique  d'Ebstein  comprend  quatre-vingt-deux 
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cas  relatifs  à  des  femmes,  et  quatorze  à  des  hommes.  Sur 
vingt-deux  cas  d'cctopie  rénale  que  nous  avons  eu  person- 
nellement l'occasion  d'observer,  deux  seulement  apparte- 
naient au  sexe  masculin. 

Age.  —  L'influence  de  l'âge  est  tout  aussi  prononcée  que 
«•elle  du  sexe,  c'est  surtout  entre  vingt-cinq  et  quarante-cinq 
ans  qu'on  observe  l'ectopie  rénale.  Chez  les  enfants,  le  rein 
mobile  est  chose  exceptionnelle;  la  dislocation  peut  être 
congénitale  ou  acquise.  Steiner  a  publié  trois  exemples  de 
celte  dernière  variété,  observés  chez  deux  petites  filles  de 
six  et  de  dix  ans,  et  chez  un  garçon  de  neuf  ans.  Le  rein  mo- 
bile est  toute  aussi  rare  pendant  la  seconde  moitié  de  la  vie; 
ainsi  c'est  au  moment  où  chez  la  femme  les  fonctions 
sexuelles  acquièrent  une  activité  prédominante  que  la 
luxation  du  rein  s'observe  surtout. 

Jusqu'à  quel  point  ces  premières  données  étiologiques 
peuvent-elles  élucider  la  pathogénie  de  la  dislocation  et  de 
la  mobilité  anormale  du  rein  ?  Tout  d'abord  une  connaissance 
exacte  des  moyens  de  fixité  de  cet  organe  nous  fera  compren- 
dre de  quelle  façon  certaines  causes  occasionnelles  arrivent 
à  produire  un  déplacement  durable  de  l'un  des  reins.  Ces 
moyensde  fixité  comprennent  l'atmosphère cellulo-graisseuse 
qui  entoure  chaque  rein  et  qui  estmaintenue  contre  la  paroi 
abdominale  postérieure  par  le  feuillet  du  péritoine  placé  au 
devant  d'elle.  En  dedans,  le  rein  est  en  quelque  sorte  sus- 
pendu aux  vaisseaux  qui  pénètrent  dans  son  hile.  Or,  on  a 
cité  précisément  des  cas  de  reins  mobiles  congénitaux  par 
suite  d'une  longueur  excessive  des  vaisseaux  rénaux.  D'un 
autre  côté,  dans  le  jeune  âge,  l'élément  adipeux  figure  pour 
une  très  faible  part  dans  la  constitution  de  la  loge  cellulo- 
graisseuse  qui  maintient  le  rein  dans  sa  position  normale.  Il 
en  résulte  une  laxité  moindre  des  moyens  de  contention  et 
c'est  là  ce  qui  rend  compte  de  la  rareté  des  déplacements  du 


Digitized  by  God§Ie 


1100  MALADIES  DES  liKINS. 

rein  dans  les  premiers  temps  de  la  vie.  Au  contraire,  chez 
l'adulte,  cette  logecelluleuse  est  infiltrée  d'un  grand  nombre 
de  lobules  graisseux  qui  en  diminuent  la  résistance.  Si  ces 
éléments  adipeux  viennent  à  être  résorbés  en  partie,  il  en 
résultera  une  tendance  plus  ou  moins  grande  du  rein  à  se  dé- 
placer, et  ce  déplacement  ne  peut  se  faire  que  de  liant  en  bas, 
puisque  partout  ailleurs  le  rein  est  adossé  à  des  organes 
résistants.  D'un  autre  coté,  tout  ce  qui  tend  à  relâcher  les 
adhérences  de  l'enveloppe  cellulo-adipeuse  du  rein  avec  le 
feuillet  péritonéal  qui  la  maintient  appliquée  contre  la  paroi 
lombaire  facilitera  également  la  dislocation  du  rein,  comme 
il  est  facile  de  s'en  convaincre  sur  le  cadavre. 

Siège.  —  Rarement  le  déplacement  est  double  ;  dans  l'im- 
mense majorité  des  cas  il  existe  d'un  seul  côté;  et  c'est 
surtout  le  rein  droit  qui  présente  la  mobilité.  Sur  quatre- 
vingt-onze  cas  réunis  par  Ebstein,  soixante-sept  fois  c'était 
le  rein  droit  et  quatorze  fois  seulement  le  rein  gauche  qui 
était  doué  d'une  mobilité  anormale.  Pour  expliquer  cette 
particularité,  on  a  fait  intervenir  la  présence  du  foie  et  ses 
rapports  avec  le  rein  correspondant;  celte  glande  volumi- 
neuse remplissant  l'hypocondre  droit  déprime  naturelle- 
ment le  rein  de  ce  côté  et  lui  réserve  un  espace  moindre 
qu'à  celui  du  côté  opposé.  Donc,  lorsqu'une  violence  exté- 
rieure atteint  l'une  des  moitiés  de  l'abdomen  chez  un  sujet 
qui  présente  des  dispositions  anatomiques  favorables  au 
déplacement  du  rein,  ce  déplacement  aura  plus  de  facilité  à 
se  produire,  si  c'est  le  côté  droit  qui  se  trouve  froissé.  Divers 
états  pathologiques  du  foie  pourraient  déterminer  le  même 
phénomène. 

Simpson  et  Gérard  ont  rencontré  dans  quelques  autopsies 
un  véritable  mésentère  formé  autour  du  rein  droit  par  le 
péritoine  ;  on  a  également  voulu  faire  intervenir  cette  dis- 
position spéciale,  pour  rendre  compte  de  la  fréquence  plus 
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grande  du  rein  mobile  à  droite.  Mais,  comme  le  fait  remar- 
quer Lancereaux,  cette  disposition  exceptionnelle  ne  saurait 
convenir  à  la  généralité  des  faits. 

En  somme,  la  laxité  plus  ou  moins  grande  de  l'atmo- 
sphère cellulo-adipeuse  qui  entoure  chaque  rein  prédispose 
cet  organe  à  la  mobilité  anormale,  et  cette  prédisposition 
se  trouve  accrue  pour  le  rein  droit  par  suite  de  ses  rapports 
anatomiques  avec  le  foie. 

On  trouve  le  rein  mobile,  avons-nous  dit,  bien  plus  sou- 
vent chez  la  femme  que  chez  l'homme;  et,  de  plus,  comme 
le  fait  remarquer  Fritz,  à  la  période  d'activité  des  fonctions 
génitales  et  reproductrices.  Aussi  a-t-on  fait  intervenir  dans 
la  pathogénie  l'influence  des  congestions  cataméniales,  la 
distension  de  l'abdomen  par  des  grossesses  antérieures, 
l'abus  du  corset,  etc. 

Becquel,  le  premier,  a  parlé  de  l'influence  des  congestions 
cataméniales  sur  la  production  du  rein  mobile  chez  la 
femme.  Chez  beaucoup  de  femmes,  le  rein  mobile  devient 
le  siège  de  violentes  douleurs  au  moment  des  époques  mens- 
truelles. Un  grand  nombre  d'observations  viennent  à  l'appui 
de  cette  manière  de  voir  (Trousseau,  Peter,  Gueneau  de 
Mussy,  Lancereaux,  Martineau,  etc.).  Mais  la  congestion  qui, 
aux  époques  des  règles,  envahit  les  organes  du  petit  bassin, 
est-elle  la  cause  du  déplacement  même  du  rein,  ou  bien  ne 
fait-elle  que  favoriser  Tectopie,  en  même  temps  qu'elle 
réveille  les  douleurs  dans  le  rein  déplacé  pour  tout  autre 
cause? 

Cette  dernière  hypothèse  nous  parait  beaucoup  plus  vrai- 
semblable. Au  contraire,  Becquet  a  soutenu  que  les  reins, 
en  s'associant  à  la  congestion  des  organes  génitaux,  aug- 
mentent de  poids  au  moment  de  chaque  crise  cataméniale  ; 
par  suite,  ils  descendent  peu  à  peu  de  leur  loge  pour  occu- 
per une  position  de  plus  en  plus  déclive.  A  l'appui  de  celte 
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théorie,  Becquetcite  l'observation  d'une  femme  chez  laquelle, 
à  chaque  époque  menstruelle,  le  rein  venait  proéminer  au- 
dessous  des  fausses  côtes,  pour  reprendre  ensuite  son  siège 
habituel.  Or,  il  advint  qu'un  jour  la  fluxion  eataméniale, 
dépassant  ses  limites,  servit  de  point  de  départ  à  une  péri- 
tonite limitée  qui  fixa  le  rein  dans  sa  position  anormale. 
Mais  il  est  permis  de  se  demander  si,  en  pareil  cas,  il  n'exis- 
tait pas  déjà  des  fausses  membranes,  résidus  d'une  périto- 
nite antérieure,  reliant  le  rein  aux  organes  génitaux,  de 
telle  sorte  que  par  le  fait  de  la  turgescence  eataméniale,  le 
rein  éprouverait  des  tiraillements.  La  rétraction  de  ces 
fausses  membranes  expliquerait  aisément  le  déplacement 
durable  du  rein.  Il  ne  faut  pas  perdre  de  vue  que  le  feuillet 
péritonéal,  qui  passe  au-devant  de  l'atmosphère  celluleuse 
du  rein,  constitue  le  principal  moyen  de  constriction  de  cet 
organe,  et  que  des  péritonites  partielles,  comme  il  s'en  dé- 
veloppe souvent  sous  l'influence  de  la  puerpéralité  et  même 
de  la  menstruation,  créeraient  facilement  des  adhérences 
entre  le  péritoine  d'une  part,  le  rein  et  les  organes  génitaux 
de  l'autre.  «  Le  seul  fait  de  mobilité  anormale  du  rein  où 
j'ai  pratiqué  la  nécropsie,  dit  Lancereaux,  m'a  permis  de 
constater  l'existence  d'une  inflammation  ancienne  qui  occu- 
pait l'ovaire  et  la  trompe  du  côté  droit,  et  qui  se  prolongeait 
sur  les  vaisseaux  uléro-ovariens  et  sur  les  uretères.  » 

Le  même  auteur  ajoute  que  la  plupart  des  malades  «  liez 
lesquelles  il  a  trouvé  un  rein  mobile  présentaient  les  signes 
d'une  ovarite  plus  ou  moins  ancienne.  Une  fois  il  existait 
du  même  côté  une  tumeur  de  l'ovaire  ;  or,  en  pareils  cas,  il 
est  assez  rare  que  l'ovaire  ne  contracte  pas  des  adhérences 
avec  les  organes  du  voisinage.  Déjà  notre  excellent  maître 
Gueneau  de  Mussy,  dans  ses  Leçons  cliniques,  avait  émis 
l'opinionque  la  fluxion  eataméniale  n'intervient  pas  toujours 
comme  condition  pathogénique,  dans  le  déplacement  du 
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rein  flottant,  mais  comme  simple  épiphénomène.  Une  obser- 
vation relatée  par  Martineau,  dans  sa  thèse  inaugurale,  dé- 
montre également  que  la  congestion  sympathique  du  rein, 
au  moment  des  règles,  peut  n'être  qu'une  circonstance  ad- 
juvante qui  exige  l'intervention  d'une  cause  occasionnelle 
pour  la  production  d'un  déplacement  durable  de  l'un  des 
reins.  Il  s'agit  d'une  femme  de  trente-cinq  ans  qui,  depuis 
l'âge  de  dix-huit  ans,  éprouvait  dans  l'hypocondre  droit 
des  douleurs  vives,  revenant  à  chaque  époque  menstruelle. 
Le  repos  au  lit  suffisait  à  calmer  ces  douleurs  qui  reparais- 
saient quelquefois  à  la  suite  d'un  exercice  violent  ou  de  la 
fatigue.  A  l'Age  de  vingt-cinq  ans,  celte  femme,  qui  se  trou- 
vait au  troisième  mois  d'une  grossesse,  fut  jetée  par  son 
mari  du  haut  d'un  premier  étage.  La  grossesse  néanmoins 
suivit  sa  marche  normale,  et  ce  ne  fut  que  deux  ans  après 
cet  accident  que  la  malade  se  rendit  compte,  en  palpant  son 
ventre,  de  la  présence  d'une  tumeur  mobile  dans  l'hypo- 
condre droit.  Cette  tumeur  ne  devenait  douloureuse  que 
lorsque  la  malade  faisait  des  efforts  violents.  Plus  tard,  elle 
se  fit  admettre  à  l'Hôtel-Dieu,  dans  le  service  d'Hérard,  qui 
reconnut  la  tumeur  pour  un  rein  mobile.  Contrairement  à 
l'opinion  de  Martineau,  nous  croyons  que  le  traumatisme 
violent,  dont  cette  malade  avait  été  victime,  a  eu  la  plus 
large  part  dans  le  déplacement  durable  du  rein,  et  que  la 
congestion  cataméniale  et  la  distension  de  l'abdomen  par 
l'utérus  gravide  n'ont  été  que  des  circonstances  adju- 
vantes. 

Von  Dusch  a  publié  une  observation  qui  offre  de  grands 
points  de  ressemblance  avec  celle  de  Martineau.  Elle  est 
relative  à  une  jeune  femme  qui  avait  eu  des  accouchements 
très  laborieux.  À  la  suite  d'une  chute  du  haut  d'un  escalier, 
cette  femme  s'aperçut  de  la  présence  dans  l'hypocondre 
droit  d'une  tumeur  qui  n'était  autre  qu'un  rein  mobile. 
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On  a  invoqué  aussi  la  distension  du  ventre  pendant  la 
grossesse,  et  le  relâchement  des  parois  abdominales  qui  en 
est  la  conséquence,  et  aussi  la  tendance  plus  marquée  de 
l'utérus  à  se  porter  à  droite. 

Un  grand  nombre  d'auteurs  ont  cité  des  faits  où  la  ges- 
tation semblait  devoir  être  incriminée  (Gueneau  de  Mussy, 
Peter,  elc).  Ce  dernier  a  rapporté  l'observation  d'une  mère 
et  de  sa  fille,  qui  toutes  les  deux  avaient  vu  se  produire  l'ec- 
topie  du  rein  droit  à  la  suite  d'un  accouchement.  Cependant 
il  est  certain  que  cette  cause  fait  souvent  défaut  (trois  fois 
sur  huit  femmes,  Lancereaux). 

Enfin  d'autres  ont  pensé  que  la  pression  immodérée 
exercée  par  le  corset  pouvait  chez  certaines  femmes  être 
cause  de  la  dislocation  du  rein.  Cruveilhier  a  le  premier 
attiré  l'attention  sur  cette  circonstance.  «  Le  déplacement 
du  rein,  dit-il,  arrive  lorsque,  par  la  pression  exercée  par  le 
corset  sur  le  foie,  le  rein  droit  est  chassé  de  l'espèce  de  loge 
qu'il  occupait  à  la  face  inférieure  de  cet  organe,  à  peu  près 
comme  un  noyau  de  cerise  glisse  entre  les  doigts  qui  le 
pressent.  »  La  prédominance  du  déplacement  à  droite  tien- 
drait à  ce  que,  du  côté  opposé,  la  rate  et  la  grosse  tubérosité 
de  l'estomac  atténuent  en  partie  l'influence  de  la  compres- 
sion. Par  contre,  sur  les  huit  femmes  observées  par  Lance- 
reaux, aucune  ne  faisait  usage  immodéré  du  corset. 

Les  auteurs  qui  tendent  à  rejeter  cette  influence  patho- 
génique  disent  que  les  femmes  du  monde,  qui  poussent 
l'abus  du  corset  jusqu'à  ses  dernières  limites,  ne  sont  pas 
précisément  celles  qui  payent  le  plus  large  tribut  à  Fectopie 
rénale  ;  que,  d'autre  part,  cette  infirmité  est  fréquente  parmi 
les  femmes  du  peuple  qui  ne  font  pas/isage  du  corset.  Mais 
cette  objection  tombe  devant  les  recherches  de  Bartels  :  la 
plupart  des  cas  de  rein  mobile  que  rauteur  a  pu  examiner 
se  rapportaient  à  des  femmes  de  la  campagne  ne  faisantpas, 


Digitized  by  Google 


ANOMALIES  DU  REIN.  1105 

il  est  vrai,  usage  du  corset.  Mais  elles  retenaient  leurs  jupes 
au  moyen  de  liens  qui  exerçaient  sur  le  tronc,  à  la  base  du 
thorax,  une  constriction  très  prononcée.  A  l'autopsie  de  cer- 
taines d'f  ntre  elles,  Bartels  a  pu  retrouver  le  sillon  imprimé 
à  la  surface  des  organes  intra-abdominaux  par  le  lien  con- 
stricteur. Sur  le  vivant,  le  sillon  creusait  les  téguments  entre 
la  deuxième  et  la  troisième  vertèbre  dorsale,  en  arrière;  et 
à  2  centimètres  au-dessous  de  l'ombilic  en  avant,  chez  les 
sujets  non  obèses.  La  constriction  s'exerce  donc  sur  la  partie 
moyenne  du  rein  droit;  elle  n'atteint  pas  le  rein  gauche,  qui 
occupe  un  niveau  plus  élevé.  Ainsi  donc,  étant  donné  que  le 
rein  droit  refoulé  ne  peut  s'échapper  que  de  haut  en  bas,  ou 
en  avant  et  en  dedans,  c'est  ce  dernier  déplacement  qui  se 
produira  chez  les  sujets  dont  la  taille  est  serrée  par  un  lien 
trop  étroit. 

Les  constrictions  opérées  chez  l'homme  par  les  ceintures, 
ceinturon,  lien,  etc.,  produisent  les  mômes  résultats.  On  se 
rappelle  le  fait  rapporté  par  Peter,  dans  les  Cliniques  de 
Trousseau,  relatif  à  ce  garde  national  qui,  dans  l'intervalle 
de  deux  prises  d'armes,  avait  été  surpris  par  une  obésité 
gênante  dont  le  pantalon  d'uniforme  et  le  ceinturon  ne  s'ac- 
commodaient que  difficilement.  Le  jour  même,  cet  infortuné 
ressentit  des  douleurs  violentes  dans  l'hypocondre  droit,  et 
Peter,  appelé  à  lui  donner  des  soins,  reconnut  l'existence  d'un 
rein  flottant  à  droite.  L'ectopie  rénale  remontait  évidemment 
à  une  date  plus  ou  moins  éloignée,  et  la  constriction  violente 
exercée  par  le  pantalon  sur  l'abdomen  proéminent  du  mal- 
heureux garde  national  n'avait  fait  que  soumettre  l'organe 
déplacé  à  une  irritation  douloureuse. 

En  somme,  nous  pensons  que  les  tiraillements  imprimés 
au  rein  par  des  adhérences  consécutives  à  des  péritonites  lo- 
cales, suites  fréquentes  des  accidents  puerpéraux  et  des 
troubles  menstruels,  doivent  être  considérés  comme  des  causes 
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occasionnelles  fréquentes  de  déplacement  du  rein,  au  même 
titre  que  les  traumatismes.  Quant  aux  autres  conditions  pa- 
thogéniques  que  Ton  a  invoquées  pour  expliquer  la  prédo- 
minance du  rein  mobile  chez  la  femme,  à  savoir  :  congestion 
rénale  sympathique  de  la  fluxion  cataméniale,  abus  du  cor- 
set, la  distension  du  ventre  et  le  relâchement  de  ses  parois 
à  la  suite  de  la  grossesse,  elles  ne  devraient  être  mises 
qu'au  rang  de  causes  adjuvantes. 

Enfin  on  a  cité  plusieurs  autres  causes  traumatiques,  acci- 
dentelles ou  pathologiques,  communes  aux  deux  sexes. 
Parmi  celles-ci  mentionnons  : 

Les  efforts  plus  ou  moins  prolongés  (Becquet),  les  marches 
forcées,  l'équitation,  les  chutes,  les  efforts  provoqués  par  de 
violentes  quintes  de  toux  chez  les  phtisiques  (Ollivier),  les 
coups  sur  la  région  lombaire  (Ritchie,  Ferber).  Un  malade 
observé  par  Hénoch  reconnut  la  présence  de  la  tumeur 
après  une  chute  de  cheval. 

Les  modifications  anatomiques  qui  augmentent  le  poids 
du  rein  (hydronéphrose,  calculs,  cancer,  sarcome,  tumeurs 
diverses).  Mais,  en  pareils  cas,  le  rein  est  dépourvu  de  mobi- 
lité anomale,  car  il  est  fixé  sur  place  par  des  adhérences 
inflammatoires; 

Les  tumeurs  du  foie  ou  de  la  rate  ; 

L'émaciation  générale  du  sujet. 

La  chloro-anémie  doit  être  considérée  comme  un  effet  et 
non  comme  la  cause  du  déplacement  du  rein. 

Quant  à  l'hystérie,  à  la  goutte,  à  l'herpétisme,  invoqués 
parN.  Gueneaude  Mussy,  il  s'agit  là  de  coïncidences,  plutôt  que 
de  causes  réelles. 
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§  2.  —  Anatomle  pathologique 

Le  pédicule  vasculaire  a  subi  un  allongement  propor- 
tionné au  déplacement  de  l'organe.  Celui-ci  peut  se  porter 
verticalement  en  bas,  vers  la  fosse  iliaque;  plus  souvent 
il  se  porte  obliquement  en  bas  et  en  dedans,  vers  la  région 
ombilicale,  son  grand  axe  présentant  une  direction  d'autant 
plus  transversale  que  son  extrémité  inférieure  est  plus  rap- 
prochée du  plan  médian. 

Presque  toujours  le  rein  déplacé  est  recouvert  par  les  cir- 
convolutions intestinales.  Le  déplacement  rénal  est  d'autant 
plus  considérable  que  l'enveloppe  formée  par  le  péritoine 
est  plus  complète  (Louis);  on  a  pu  trouver  le  rein  faisant 
hernie,  avec  ou  sans  intestin  (Rayer,  Klebs).  L'enveloppe 
celluleuse  est  le  plus  souvent  très  pauvre  en  éléments  adi- 
peux. Le  degré  du  déplacement  varie  d'un  cas  à  l'autre,  mais 
d'ordinaire  l'organe  déplacé  peut  être  ramené  sans  peine 
dans  sa  position  normale. 

D'après  Ebstein,  le  rein  déplacé  est  souvent  enchâssé  dans 
un  exsudât  de  vieille  date;  rarement  il  est  fixé  aux  organes 
voisins  par  des  adhérences.  Notons  seulement  que  sur  six 
observations  nécroscopiques  relatées  par  Le  Roy,  trois  fois 
se  trouve  mentionnée  l'existence  de  fausses  membranes 
fixant  le  rein  aux  organes  du  voisinage.  D'après  Lecorché,  ces 
adhérences  ont  pour  résultat  d'exagérer  le  déplncemenl  lors- 
que l'organe  auquel  le  rein  se  soude  est  lui-même  soumis, 
comme  l'intestin,  à  des  déplacements  variés.  Lorsqu'au  con- 
traire cet  organe  est  peu  mobile,  ces  adhérences  deviennent 
des  causes  de  guérison. 

Déjà  nous  avons  eu  l'occasion  de  dire  que,  dans  certains 
cas,  on  a  trouvé  un  rein  flottant  pourvu  d'un  véritable  mé- 
sentère formé  par  un  repli  du  péritoine. 
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Le  rein  déplacé  peut  ne  présenter  aucune  altération  ;  le 
plus  souvent,  il  est  congestionné  et  augmenté  de  volume  :  il 
a  été  parfois  trouvé  atrophié. 

§  3.  —  Syinptomatologle 

Le  rein  flottant  ne  s'accuse  le  plus  souvent  par  aucun  sym- 
ptôme appréciable, comme  Ta  démontré Walther (de Dresde); 
aussi  l'infirmité  passe-t-elle  dans  bien  des  cas  complè- 
tement inaperçue. 

On  ne  pourra  reconnaître  sûrement  le  déplacement  que 
par  l'exploration  méthodique  de  l'abdomen. 

Le  rein  mobile  se  présente  à  la  main  de  l'explorateur  sous 
la  forme  d'une  tumeur  lisse,  arrondie,  résistante,  qu'il  est 
presque  toujours  impossible  de  contourner  dans  toute  sa 
masse.  Habituellement,  cette  tumeur  est  logée  en  partie  sous 
le  rebord  des  fausses  côtes,  mais  elle  peut  descendre  dans 
l'abdomen  jusqu'au  niveau  de  la  crête  iliaque.  Sous  l'in- 
fluence de  la  fatigue,  des  efforts,  d'une  marche  prolongée,  etc. , 
le  rein  déplacé  s'abaisse  davantage,  pour  remonter  lorsque 
le  malade  est  resté  pendant  quelque  temps  au  repos,  dans  le 
décubitus  horizontal.  La  tumeur  a  la  forme  et  le  volume  du 
rein,  elle  est  mobile  et  fuit  sous  la  main.  Son  grand  axe  est 
toujours  dirigé  de  haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans. 

La  tumeur  peut  se  déplacer  souvent  d'elle-même;  ainsi  il 
sufût  que  le  malade  se  couche  du  côté  opposé  pour  qu'elle  se 
porte  en  avant,  vers  la  ligne  médiane.  Si  les  parois  abdomi- 
nales sont  relâchées,  dit  Lecorché,  on  peut  saisir  la  tumeur 
el  l'amener  parfois  jusqu'à  l'ombilic;  on  peut  même  la  pren- 
dre à  la  main  et  produire,  en  la  comprimant,  la  sensation 
spéciale,  dont  nous  allons  parler  tout  à  l'heure,  qui  suffirait 
à  elle  seule  pour  affirmer  qu'elle  est  due  à  un  rein  déplacé. 
Dans  les  cas  de  palpation  facile,  on  peut  reconnaître  au  tou- 
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chéries  faces,  les  bords  convexe  et  concave,  lehile,  etc.,  etc. 

La  pression,  le  déplacement  de  la  tumeur  provoquent  de 
la  douleur,  quelquefois  même  des  lipothymies,  principale- 
ment aux  époques  menstruelles. 

Enfin,  il  peut  se  faire  que,  d'un  jour  à  l'autre,  on  ne  re- 
trouve pas  la  tumeur  dont  on  avait  constaté  l'existence.  Il  en 
serait  ainsi,  dit  Lecorché,  par  exemple  au  lendemain  des 
crises  douloureuses,  le  rein  reprenant  alors  son  volume  nor- 
mal et  ayant  de  la  tendance  à  regagner  la  place  qu'il  occupe 
habituellement. 

Nous  avons  dit  que  le  rein  déplacé  était  toujours  recouvert 
par  un  certain  nombre  d'anses  intestinales.  Aussi  la  percussion 
pratiquée  à  ce  niveau  donne-t-elle  habituellement  un  son  tym- 
panique  et  ne  peut  guère  venir  au  secours  de  la  palpation. 

On  a  donné  comme  un  excellent  signe  de  l'ectopie  rénale 
l'affaissement  de  la  région  lombaire,  constaté  par  Trous- 
seau, Lecorché,  N.  Gueneau  de  Mussy,  Woillez,  etc.  On  a 
ajouté  que  la  percussion  des  lombes  permet  également  de 
reconnaître  que  la  loge  occupée  par  le  rein  est  vide.  Ce 
moyen  d'investigation  nous  a  servi  trois  fois  à  reconnaître 
l'existence  d'une  ectopie  rénale  chez  des  personnes  dont 
l'embonpoint  rendait  difficile  la  palpation  de  l'abdomen. 
Nous  ne  saurions  donc  partager  l'avis  de  certains  observa- 
teurs qui  affirment  que  la  percussion  ne  peut  être  d'aucun 
secours  dans  cette  recherche.  La  palpation  de  la  région  lom- 
baire pratiquée  avec  soin  fait  aussi  reconnaître,  dans  le  plus 
grand  nombre  des  cas  de  rein  mobile,  une  dépression  du 
côté  correspondant,  avec  résistance  moindre  et  sensation  de 
vide,  signes  qu'on  cesse  de  percevoir  quand,  avec  la  main 
restée  libre,  on  refoule  d'avant  en  arrière  la  tumeur  formée 
par  le  rein  déplacé. 

Les  phénomènes  douloureux  comptent  au  nombre  des 
symptômes  importants  du  déplacement  rénal.  Ils  présentent 
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une  grande  variété.  Souvent  c'est  une  douleur  c  ontinue, 
comparable  à  une  sensation  de  tiraillement  ou  de  pesanteur 
lorsque  le  malade  se  tient  assis  ou  debout. 

Les  malades  localisent  cette  douleur  dans  le  flanc,  quel- 
quefois dans  la  région  lombaire. 

Chez  la  femme  ces  phénomènes  s'accentuent  principale- 
ment aux  époques  menstruelles.  Ils  peuvent  même  se  pré- 
senter sous  l'aspect  de  véritables  crises  douloureuses,  de 
paroxysmes  rappelant  l'intensité  des  coliques  néphrétiques. 
Ces  paroxysmes  douloureux  peuvent  être  réveillés  par 
toutes  les  violences  extérieures  (vêtement  trop  serré,  coups, 
chute,  marches  forcées,  etc.)  capables  de  froisser  et  d'irriter 
le  rein.  Le  malade  est  pris  tout  à  coup  d'une  douleur  abdomi- 
nale vive  avec  défaillance,  quelquefois  de  vomissements  vcr- 
dAlres  et  rebelles,  et  alors  on  est  exposé  à  les  confondre 
avec  de  simples  coliques  hépatiques  ou  néphrétiques. 
Uoberts  aurait  constaté  qu'à  ce  moment  la  tumeur  rénale 
s'accroîtrait  sensiblement  de  volume.  Gilewski,  Becquet, 
Lecorché  attribuent  ces  attaques  douloureuses  à  la  conges- 
tion rénale  par  suite  de  laquelle  il  se  produirait  une  flexion 
du  rein  sur  ses  conduits  excréteurs  et  arrêt  de  l'urine  en 
amont  de  cette  flexion. 

Il  est  une  sensalion  douloureuse,  à  caractère  spécial,  ac- 
compagnée de  nausées,  développée  par  la  palpalion  du  rein 
flottant  et  qui  ne  diffère  pas  de  la  sensation  qu'on  fait  naître 
en  comprimant  le  rein  du  côté  opposé  demeuré  en  place. 
Trousseau  a  vu  là  un  signe  d'une  grande  valeur  au  point  de 
vue  du  diagnostic.  Dans  un  cas  rapporté  par  Defontaine,  la 
pression  du  rein  déplacé  causait  au  malade  une  douleur 
vers  le  méat  et  une  sensation  de  pesanteur  dans  les  bourses. 
Nous  avons  observé  un  phénomène  analogue  chez  un  jeune 
homme  atteint  d'ectopie  rénale  qui  nous  fut  adressé  par 
notre  excellent  collègue  et  ami  Roques. 
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Enfin  parfois  les  malades  ont  la  sensation  d'une  tumeur  se 
déplaçant  dans  le  ventre,  ou  bien  au  moment  d'une  chute, 
d'un  effort,  la  sensation  d'un  organe  intérieur  «  qui  se  dé- 
croche »  suivant  l'expression  même  de  certains  malades. 
Enfin  N.  Gueneau  de  Mussy  a  mentionné  l'hyperesthésie 
lombaire  et  intercostale. 

Le  plus  ordinairement  il  n'y  a  pas  de  troubles  du  côté  des 
organes  urinaires.  Dans  quelques  cas  on  a  noté  seulement 
des  besoins  plus  fréquents  d'uriner  et  du  ténesme  vésical. 
La  présence  du  pus  indiquerait  que  l'ectopie  se  complique 
de  pyélite  ou  de  pyélo-néphrite. 

On  a  signalé,  chez  des  malades,  des  modifications  du  ca- 
ractère; ils  deviennent  irritables,  emportés,  présentent  un 
nervosisme  accentué,  quelquefois  de  l'hypocondrie;  les 
femmes  offrent  des  manifestations  hystériformes.  Signalons 
enfin  les  troubles  dyspeptiques,  et  l'anémie  allant  jusqu'à 
la  cachexie. 

Enfin  le  rein,  en  se  déplaçant,  peut  aller  comprimer  un  des 
organes  de  l'abdomen  et  déterminer  ainsi  des  accidents  plus 
ou  moins  graves;  on  a  observé  des  compressions  : 

1°  Du  côlon  ou  de  Vinleslin.  —  2°  Du  duodénum.  — 
Depuis  longtemps  on  avait  observé  que  le  rein  mobile  pouvait 
comprimer  le  côlon  ou  l'intestin  grêle  et  déterminer  ainsi 
des  accidents  d'obstruction  intestinale.  Bartels,  s'appuyant 
sur  des  recherches  personnelles,  a  soutenu  que  le  rein 
droit  déterminait  souvent  la  compression  de  la  portion  ver- 
ticale du  duodénum.  Il  en  résulte  un  obstacle  au  cours  natu- 
nel  des  matières  allant  de  l'estomac  dans  l'intestin,  et  à  la 
longue  une  dilatation  du  premier  de  ces  deux  organes  avec 
insuffisance  de  la  valvule  pylorique.  D'après  l'auteur,  beau- 
coup de  cas  de  dilatation  stomacale  reconnaîtraient  cette  ori- 
gine. Hiller  a  publié  un  fait  semblable. 

3'  Du  canal  cholédoque.  — Cette  compression,  produite  par 


Digitized  by  Google 
- 


1112  MALADIES  DES  REINS. 

le  déplacement  du  rein  droit,  est  très  rare;  Brochin  en  a  rap- 
porté un  cas,  la  complication  s'était  traduite  par  de  l'ictère. 

4°Z)«  uretères,  —  Béhiera  observé  un  malade  qui  présenta 
de  Tanurie  avec  accidents  urémiques  et  chez  lequel  on  trouva 
le  rein  droit  comprimant  les  uretères.  Nous  avons  nous- 
mème  observé  un  cas  semblable  chez  une  malade  atteinte  de- 
puis six  ans  d'une  ectopie  rénale  consécutive  à  une  chute 
dans  un  escalier,  et  qui  succomba  au  milieu  d'accidents 
urémiques. 

5°  De  la  veine  cave.  —  L'oblitération  de  la  veine  cave  infé- 
rieure par  le  rein  déplacé  est  rare;  Girard  en  a  rapporté  un 
exemple,  le  malade  avait  présenté  de  l'œdème  de  la  moitié 
intérieure  du  corps. 

6°  De  l'utérus.  —  En  pareille  cas  le  rein  déplacé  provoque 
des  troubles  menstruels  variés  et  même  la  stérilité  (Yogel). 
L'ectopie  rénale  détermine  souvent  des  poussées  de  périto- 
nite circonscrite  qui  peuvent  aboutir  à  la  formation  d'un 
foyer  purulent  dans  le  petit  bassin.  VYôlfler  en  a  rapporté  un 
bel  exemple. 

§  4.  —  Dlnprnosllc 

Le  diagnostic  du  rein  mobile  repose  surtout  sur  la  consta- 
tation de  la  tumeur  abdominale.  Pour  la  trouver  facilement, 
on  procédera  de  la  façon  suivante  :  le  malade  est  couché 
sur  le  dos,  les  cuisses  fléchies,  le  côté  un  peu  relevé,  et  on 
lui  commande  de  respirer  largement,  puis  l'explorateur  ap- 
plique une  de  ses  mains  sur  la  partie  externe  de  la  région 
lombaire,  entre  le  rebord  des  fausses  cotes  et  la  crête  iliaque; 
de  l'autre  main,  il  déprime  progressivement  la  paroi  abdo- 
minale jusqu'à  atteindre  le  rein  déplacé,  après  avoir  écarte 
par  cette  manœuvre  les  circonvolutions  intestinales  qui  le 
recouvrent.  La  tumeur  se  trouve  alors  comprise  entre 
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les  deux  mains.  On  la  reconnaît  aux  caractères  que  nous 
avons  décrits  plus  haut.  Une  inspiration  profonde  ferait 
descendre  le  rein,  et  permettrait  de  saisir  une  plus  grande 
portion  de  celui-ci.  On  a  cité  des  cas  où  il  n'a  été  possible 
d'atteindre  le  rein  mobile  qu'en  plaçant  le  patient  sur  les 
mains  et  les  genoux.  Celle  exploration  directe  devra  être 
complétée  par  lapalpation  de  la  région  lombaire  du  côté  cor- 
respondant qui  permettra  de  reconnaître  l'absence  du  rein 
au  niveau  de  son  siège  habituel. 

La  perception  delà  tumeur,  les  points  douloureux  connus, 
ou  l'expulsion  de  gravier  permettra  de  distinguer  le  rein 
mobile  des  névralgies  lombaires  ou  des  coliques  néphrétiques. 
Mais  la  tumeur  elle-même  a  été  confondue  avec  un  grand 
nombre  de  tumeurs  abdominales. 

1°  Les  tumeurs  du  foie  et  de  la  vésicule  biliaire  sont  fixes  et 
ne  se  séparent  pas  du  parenchyme  hépatique  ;  leur  forme  est 
différente  de  celle  du  rein  flottant  et  leur  consistance  très  va- 
riable; les  tumeurs  de  la  vésicule  biliaire  sont  piriformes,  la 
grosse  extrémité  dirigée  à  gauche  ;  elles  sont  peu  mobiles  et 
ne  peuvent  être  refoulées  au-dessous  du  foie  (Lancercaux). 

2°  Les  tumeurs  de  la  rate  s'accompagnent  d'une  matité  plus 
ou  moins  étendue  dont  le  siège  est  connu. 

3°  Enfin  le  rein  mobile  a  pu  être  confondu  encore  avec  des 
tumeurs  stercoralcs,  des  tumeurs  des  ganglions  mésentéri- 
ques;  avec  de  petits  kystes  pédiculés  de  V ovaire.  Ebstein  men- 
tionne un  cas  où  un  kyste  échinocoque  du  mésentère  fut  pris 
pour  un  rein  flottant. 

En  somme,  quand  la  tumeur  est  accessible  à  la  paîpation, 
le  diagnostic  ne  prête  pas,  en  général,  à  des  difficultés  con- 
sidérables. Dans  le  cas  contraire,  l'existence  de  la  mobilité 
anormale  du  rein  peut  être  soupçonnée  avec  plus  ou  moins 
de  vraisemblance,  en  considération  de  certains  troubles 
fonctionnels,  tels  que  :  douleurs  lombaires  extrêmement 
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violentes,  revenant  chez  les  femmes  à  chaque  période  cata- 
méniale. 


Le  déplacement  du  rein  se  produit  donc  Je  plus  ordinaire- 
ment d'une  façon  lente  et  progressive.  Nous  avons  relaté 
quelques  faits  probants  où  le  déplacement  a  semblé  se  pro- 
duire brusquement  (causes  traumatiques). 

La  marche  est  très  irrégulière;  nous  avons  vu  que  pendant 
la  période  menstruelle,  il  se  produisait  une  exaspération 
des  symptômes  subjectifs.  La  durée  est  fort  longue  et  indé- 
terminée; elle  persiste  le  plus  souvent  indéfiniment.  Quant 
au  pronostic,  il  n'est  grave  que  par  les  complications  sou- 
vent mortelles  qui  peuvent  résulter  de  l'affection. 

§6.  —  Traitement 

Contre  les  crises  douloureuses,  on  devra  conseiller  le  repos 
au  lit  et  les  bains  prolongés;  on  fera  ensuite  porter  aux  ma- 
lades une  ceinture  hypogastrique  en  caoutchouc  lisse, 
munie  d'une  peloteconcave  en  formede  croissant  qui  s'adapte 
sur  le  rein  flottant  et  l'immobilise  contre  les  violences  exté- 
rieures. 

Enlin  on  a,  dans  certains  cas,  agi  plus  radicalement  et  on 
a  proposé  de  pratiquer  la  néphrotomie  dans  les  cas  où  la 
mobilité  anormale  du  rein  donne  lieu  à  des  accidents  rebelles 
et  empêche  les  malades  de  se  livrer  à  leurs  occupations. 
Martin  a  pratiqué  deux  fois  l'extirpation  d'un  rein  mobile  et 
deux  fois  l'opération  fut  suivie  de  succès.  Martini  a  fait  éga- 
lement une  nephrectomie  suivie  de  guérison. 

Au  congrès  de  Berlin  (1881)  Langenbusch  a  fait  part  de 
deux  néphreclomies,  terminées  par  la  guérison,  qu'il  a  prali- 
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quées  :  la  première  sur  une  femme  de  trente  ans,  la  deuxième, 
chez  un  étudiant  en  pharmacie  de  vingt  ans.  Dans  ce  der- 
nier cas,  le  rein  déplacé,  extrêmement  douloureux,  était  le 
plus  souvent  adossé  à  la  paroi  abdominale  antérieure  au- 
dessous  de  la  vésicule  biliaire.  Cette  infirmité  avait  altéré  le 
caractère  du  patient  au  point  de  lui  donner  des  idées  de 
suicide.  Langenbusch  résolut  de  tenter  l'opération.  Il  prati- 
qua une  incision  le  long  du  bord  externe  du  muscle  droit  de 
l'abdomen,  puis  incisa  le  feuillet  latéral  antérieur  du  méso- 
côlon au-devant  du  rein.  Une  double  ligature  fut  placée  sur 
les  vaisseaux  de  cet  organe.  Au  moment  où  le  rein  fut  incisé, 
une  hémorragie  assez  abondante  se  produisit  par  une  artère 
collatérale  qui  avait  passé  inaperçue.  Pour  pouvoir  lier  plus 
promptement  ce  vaisseau  il  fallut  recourir  à  une  large  inci- 
sion cruciale.  Néanmoins  le  patient  guérit  sans  complication 
fAcheuse. 


CHAPITRE  XXI 

PÉ  RINÉP  II  RITE 


On  désigne  sous  le  nom  de  périnéphrite,  l'inflammation 
du  tissu  cellulaire  h\che  qui  entoure  le  rein. 

§  1.  —  Étlologle 

Age  et  sexe.  —  La  périnéphrite  est  une  affection  de  l'âge 
moyen.  Elle  frappe  en  général  des  individus  de  vingt  à  cin- 
quante ans  (Hallé).  Cependant  elle  a  été  observée,  quoique 
plus  rarement,  chez  les  individus  plus  jeunes.  Lœbs  et  Bow- 
ditsch,  Gihney  en  ont  rassemblé  un  certain  nombre  de  cas 
chez  des  enfants  de  un  à  dix  ans.  Monti 1  pense  que  cette  affec- 
tion doit  être  souvent  méconnue  dans  l'enfance,  l'enfant  ren- 
dant mal  compte  du  siège  de  la  douleur  et  de  la  nature  de  ses 
sensations.  La  périnéphrite  chez  l'enfant,  selon  cet  auteur, 
doit  être  souvent  confondue  avec  d'autres  affections,  les  svm- 
ptômes  généraux  frappant  seuls  l'attention.  Mais  ce  n'est  là 
qu'une  vue  hypothétique,  car  il  n'apporte  aucune  preuve  à 

1.  Monti,  GerhardCs  II  and  bue  h  /tir  Kinderkrankheiten. 
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l'appui  de  son  assertion.  Lapérinéphrite  a  même  été  observée 
chez  le  fœtus  (Weber  cité  par  Fùrbinger). 

La  plupart  des  auteurs  s'accordent  à  reconnaître  que  cette 
affection  est  plus  fréquente  chezrhomme  que  chez  la  femme. 

Elle  peut  d'ailleurs  être  provoquée  par  des  causes  locales 
et  des  causes  générales. 

a.  Causes  locales.  — 1°  Traumatismes.  —  Il  faut  signaler 
en  première  ligne  les  traumatismes  de  la  région  lombaire  : 
les  plaies  du  rein,  accompagnées  ou  non  de  corps  étrangers, 
les  contusions  violentes  de  la  région  rénale.  Lorsqu'il  s'agit 
d'une  contusion,  le  plus  souvent  le  malade  est  tombé  d'une 
certaine  hauteur  sur  un  corps  dur,  sur  une  palissade,  sur 
le  bord  d'un  trottoir.  Tantôt  alors  les  symptômes  du  phleg- 
mon périnéphritique  se  développent  peu  de  jours  après  le 
traumatisme  ;  tantôt  ils  sont  plus  lents  à  se  produire,  et  ne 
font  leur  apparition  que  quelques  semaines  ou  même 
quelques  mois  après,  et  ce  n'est  que  par  un  interrogatoire 
minutieux  qu'on  peut  rattacher  le  phlegmon  à  sa  véritable 
cause.  La  contusion  peut  provoquer  le  plus  souvent  une  dé- 
chirure du  parenchyme  rénal  avec  épanchement  de  sang  dans 
le  tissu  cellulaire  ambiant.  Si  la  quantité  de  sang  est  trop 
considérable  pour  se  résorber,  elle  provoque  autour  d'elle 
une  inflammation  suppurative. 

D'autres  fois,  bien  qu'il  n'y  ait  eu  aucune  contusion  directe 
de  la  région  rénale,  il  s'agit  encore  d'un  véritable  trauma- 
tisme. 

C'est  ainsi  que  certains  malades  voient  se  développer  une 
périnéphrite  après  une  commotion  violente,  après  une 
course  à  cheval  ou  à  la  suite  d'une  chute  sur  les  pieds.  Le 
rein  n'étant  fixé  dans  sa  loge  celluleuse  que  par  des  adhé- 
rences lâches,  ces  adhérences  sont  fortement  tiraillées  par  ce 
genre  de  traumatisme  et  il  peut  en  résulter  la  déchirure  de 
quelques  petits  vaisseaux  et  un  épanchement  sanguin  ou 
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tout  au  moins  une  violente  irritation  de  ce  tissu,  qui  devient 
le  point  de  départ  d'un  phelgmon. 

D'autre  fois,  il  s'agit  d'un  effort  violent  pour  soulever 
un  fardeau,  d'un  mouvement  de  redressement  brusque  ou 
de  contorsion  du  tronc,  toutes  causes  qui  peuvent  avoir 
leur  retentissement  sur  le  tissu  cellulaire  qui  avoisine  le 
rein. 

2"  Affections  primitives  du  tissu  cellulaire  périrénal.  — 
On  a  signalé  le  développement  des  kystes  hydatiques  dans 
le  tissu  cellulaire  périrénal  comme  susceptible  de  provoquer 
la  périnéphrite(Ebstein,  Monti). 

S0  Affections  du  rein.  —  Signalons  en  première  ligne  les 
affections  suppuratives  du  rein  et  du  bassinet:  tantôt  alors  le 
pus  se  fait  jour  dans  le  tissu  cellulaire  périnénal;  tantôt  il 
s'agit  simplement  d'une  inflammation  do  voisinage.  Dans  le 
premier  cas,  on  a  affaire  à  un  véritable  abcès  urineux,  le 
pus  se  trouvant  mélangé  d'urine  plus  ou  moins  altérée. 
Parmi  les  affections  suppuratives  du  rein,  celle  qui  provoque 
le  plus  souvent  la  périnéphrite,  est  la  pyélite  calculeuse.  Ce 
sont  surtout  les  calculs  anguleux,  acérés  qui  sont  susceptibles 
d'amener  la  perforation  de  bassinet  et  la  formation  d'un 
abcès  urineux  périrénal.  Souvent  d'ailleurs  en  pareil  cas, 
la  perforation  ne  se  produit  que  sous  l'influence  d'une  cause 
adjuvante,  nous  voulons  parler  du  traumatisme.  C'est  ainsi 
qu'un  calculeux  verra  se  développer  une  périnéphrite  à  la 
suite  d'une  course  achevai,  d'un  exercice  violent  qui  seraient 
restés  sans  effet  chez  un  autre. 

Les  pyélites  qui  reconnaissent  d'autres  causes  peuvent 
aussi,  quoique  plus  rarement,  provoquer  un  phlegmon  péri- 
néph  ré  tique. 

Viennent  ensuite  les  kystes  hydatiques  du  rein  (Rayer, 
Déraud ,  Denonvilliers).  Les  tubercules  du  rein  (Rayer, 
Naudet).  Le  strongle  géant  (cas  de  Chopart,  de  Maublet). 
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Toutes  ces  causes  peuvent  produire  l'inflammation  du  tissu 
cellulaire  périrénal,  soit  par  propagation,  soit  en  amenant 
l'irruption  d'un  foyer  purulent  dans  ce  tissu. 

4°  Inflammations  suppuratives  des  organes  voisins.  —  Les 
abcès  du  psoas  peuvent  se  propager  à  la  région  rénale.  Il  en 
est  de  même  des  abcès  par  congestion  provenant  d'une  carie 
vertébrale.  Les  phlegmons  de  la  fosse  iliaque  se  propagent 
aussi  parfois  à  cette  région. 

D'autres  fois,  il  s'agit  d'une  perforation  du  côlon  ascen- 
dant ou  du  colon  descendant  (Rayer,  Lancereaux). 

La  lithiase  biliaire  est  aussi  susceptible,  par  la  cholécvs- 
titeetles  abcès  de  voisinage  qu'elle  détermine,  de  devenir  le 
point  de  départ  d'une  périnéplirile.  Trousseau  rapporte  un 
cas  où  le  phlegmon  périnéph rétique  paraissait  reconnaître 
pareille  origine. 

On  a  signalé  encore  l'empyème,  et  même  l'irruption  dans 
le  tissu  cellulaire  périrénal  du  contenu  de  cavernes  qui 
s'étaient  vidées  à  travers  le  diaphragme. 

Enfin  des  inflammations  suppuratives  des  organes  du  petit 
bassin  peuvent  se  propager  en  suivant  le  trajet  des  uretères 
jusqu'au  tissu  cellulaire  périrénal. 

C'est  ainsi  que,  chez  la  femme,  on  a  vu  survenir  un  phleg 
mon  périnéphrétique  à  la  suite  d'une  périmétrite,  ou  d'une 
opération  faite  sur  l'utérus  et  ses  annexes. 

Chez  l'homme,  la  castration,  et  les  diverses  opérations 
faites  sur  le  testicule,  le  cathétérisme,  la  litothritic  ont  été 
signalés  comme  points  dedépartdelapérinéphrite.  La  cystite 
et  la  péricystite  paraissent  avoir  été  le  plus  souvent  les 
intermédiaires  entre  le  traumatisme  chirurgical  et  le  phleg- 
mon périnéphrétique. 

Les  opérations  sur  le  rectum  ont  aussi  provoqué  parfois 
une  inflammation  de  voisinage  qui  s'est  propagée  jusqu'à 
l'enveloppe  celluleuse  du  rein  (Kônig). 
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Enfin  une  simple  cystite  en  a  été  le  point  de  départ  (Ta- 
chard  et  Nieden). 

b.  Causes  générales.  —  1°  Maladies  infectieuses.  — 
Parmi  les  causes  générales,  signalons  en  première  ligne  la 
fièvre  puerpérale.  Trousseau  rapporte  deux  cas,  et  Guéneau 
de  Mussy  un  cas  d'abcès  périnéphrétique  survenus  dans  ces 
conditions. 

La  pyémie  a  déterminé  parfois  la  suppuration  du  tissu 
cellulaire  périrénal  au  même  titre  que  la  suppuration 
d'autres  régions.  Suivant  Monti,  la  pyémie  qui  succède  à 
une  phlébite  ombilicale  en  serait  parfois  la  cause  chez 
l'enfant. 

Wagner  signale  un  cas  de  phlegmon  périnéphrétique  con- 
sécutif à  la  variole  et  coïncidant  avec  d'autres  manifestations 
de  la  pyémie. 

Rosenstein  en  a  rapporté  un  cas  survenu  dans  le  cours 
d'un  typhus  exanlhèmatique  et  S.  Duplay  un  autre  consécutif 
à  la  fièvre  typhoïde. 

Enfin  Desruelles  a  vu  un  cas  de  périnéphrite  secondaire  à 
une  pneumonie  gangreneuse. 

^Refroidissement.  — 11  faut  encore  signaler  une  cause  qui 
paraît  avoir  une  influence  incontestable  sur  le  dévelop- 
pement de  la  périnéphrite  :  c'est  le  froid.  Cette  cause  est 
signalée  par  tous  les  auteurs,  soit  comme  cause  unique,  soit 
du  moins  comme  circonstance  adjuvante.  Suivant  Lance- 
reaux,  ce  sont  les  professions  qui  exposent  au  froid  humide 
qui  payent  le  plus  large  tribut  à  la  maladie.  Les  chauffeurs 
de  locomotive,  les  maçons,  les  hommes  de  peine  y  sont  par- 
ticulièrement prédisposés. 

3°  Accidents  douloureux  du  côté  des  voies  urinaires.  — 
Trousseau  pensaitquedes  accidents  douloureux  d'une  grande 
violence  portant  sur  les  organes  génito-urinaires,  tels,  par 
exemple,  que  la  colique  néphrétique,  étaient  susceptibles  de 
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provoquer  une  périnéphrite.  Mais  ce  genre  de  cause  est  au 
moins  problématique. 


§2.  —  Anatomle  pathologique 

Lorsqu'on  a  l'occasion  de  pratiquer  l'autopsie  d'un  indi- 
vidu qui  a  succombé  à  un  phlegmon  périnéphrétique,  on 
trouve  en  général,  dans  le  tissu  cellulaire  périrénal,  une  col- 
lection purulente  qui  a  tous  les  caractères  d'un  abcès  chaud. 

1°  Parois.  —  Cet  abcès  siège  plus  souvent  en  arrière  qu'en 
avant  du  rein.  Ses  parois,  formées  de  tissu  conjonctif  épaissi 
et  condensé,  adhèrent  aux  organes  voisins  quand  ceux-ci 
ne  se  trouvent  plus  englobés  et  plus  ou  moins  altérés  par  le 
voisinage  de  l'abcès.  Souvent  ses  parois  sont  anfractueuses, 
poussent  des  prolongements  entre  les  masses  musculaires, 
entre  les  libres  du  muscle  carré  des  lombes,  qui  sont  ramol- 
lies et  comme  macérées  par  le  pus.  Lorsque  l'abcès  s'est  fait 
jour  vers  la  région  lombaire,  il  présente  le  plus  souvent  un 
trajet  très  sinueux,  et  offre  presque  toujours  la  disposition 
en  bouton  de  chemise,  c'est-à-dire  qu'il  se  compose  de  deux 
foyers,  l'un  superficiel,  l'autre  profond,  réunis  par  un  trajet 
intermédiaire. 

2°  Contenu.  — Le  contenu  de  l'abcès  est  formé  de  pus  cré- 
meux mélangé  de  lambeaux  de  tissu  cellulaire  sphacélé.  On 
y  trouve  parfois  des  corps  étrangers,  tels  que  :  dos  débris 
d'hydatides,  des  strongles  géants  venant  du  bassinet,  et  plus 
souvent  des  calculs  qui  sont  tombés  dans  la  cavité  de  l'abcès 
après  avoir  perforé  la  paroi  du  bassinet. 

Suivant  Duplay,  l'abcès  peut  contenir  des  matières  fécales 
mélangées  au  pus  lorsqu'il  y  a  eu  rupture  dans  l'intestin  ou, 
inversement,  lorsque  l'abcès  lui-même  a  eu  pour  point  de 
départ  une  périlyphlite  par  perforation.  Rosenstein,  Féron, 
au  contraire,  soutiennent  qu'il  n'en  est  jamais  ainsi.  Suivant 
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eux,  l'abcès  présenterait  une  disposition  en  entonnoir,  à 
petite  extrémité  dirigée  versl'intestin,  disposition  qui  permet 
bien  au  pus  de  passer  de  l'abcès  dans  l'intestin,  mais  ne  per- 
met pas  aux  matières  fécales  de  suivre  le  trajet  inverse.  L'o- 
deur fécaloïde  du  pus  ne  prouve  d'ailleurs  nullement  qu'il  y 
ait  eu  communication  avec  le  tube  digestif.  On  sait  quetousles 
abcès  qui  avoisinent  l'intestin  peuvent  présenter  cet  te  odeur. 

En  revanche  l'abcès  périnépbrétique  contient  souvent  de 
l'urine,  qui  donne  alors  une  consistance  plus  liquide  et  une 
odeur  particulière  au  pus. 

3°  Rapports  avec  les  organes  voisins.  —  Marche  du  pus.  — 
Ouverture  à  la  peau.  —  Le  pus  peut  suivre  diverses  voies. 
Le  plus  souvent  ,  c'est  en  arrière,  vers  la  région  lombaire,  que 
se  propagent  ces  abcès,  dans  le  triangle  de  Petit,  situé  entre 
les  muscles  carré  lombaire  et  grand  dorsal.  Lin  trajet 
anfractueux  fait  alors  communiquer  l'abcès  profond  avec  la 
collection  purulente  sous-cutanée.  Avant  que  le  pus  se  fasse 
jour  au  dehors,  le  tissu  cellulaire  dos  lombes  est  le  plus 
souvent  infiltré  d'une  sérosité  abondante. 

Plus  rarement  l'abcès  contracte  des  adhérences  avec  le 
colon  ascendant  quand  il  siège  a  droite,  avec  le  colon  des- 
cendant quand  il  siège  à  gauche,  et  finit  par  se  rompre  dans 
la  cavité  de  l'intestin. 

D'autres  fois,  c'est  dans  la  cavité  péritonéale  que  se  fait  la 
rupture.  Une  péritonite  suraiguë  en  est  alors  la  conséquence, 
et  on  trouve  le  péritoine  injecté  et  tapissé  de  fausses 
membranes. 

Le  pus  peut  encore  se  faire  jour  dans  la  cavité  pleurale  à 
la  suite  d'une  perforation  du  diaphragme,  et  même  dans  les 
bronches,  lorsqu'il  existe  des  adhérences  entre  la  base  du 
poumon  et  le  diaphragme. 

Dans  d'autres  circonstances,  le  pusse  fraye  une  voie  par  les 
parlies  déclives,  décolle  peu  à  peu  le  péritoine  et  l'abcès  se 
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comporte  alors  comme  un  véritable  abcès  par  congestion,  soit 
que  le  pus  suive  la  gaine  du  psoas  après  avoir  perforé  l'apo- 
névrose, soit  qu'il  reste  confiné  entre  la  séreuse  péritonéale 
etla  gainedupsoas.  — Il  peut  alors  apparaître  au  pli  de  l'aine, 
soit  au-dessus,  soit  au-dessous  du  ligament  de  Poupart. 

D'autres  fois,  le  pus  se  propage  jusqu'au  petit  bassin.  On 
l'a  vu  se  faire  jour  à  travers  la  prostate  et  l'urèthre  chez 
l'homme(Parmentier)  ;  dans  le  cul-de-sac  postérieur  du  vagin 
chez  la  femme  (Féron). 

4*  Lésions  des  organes  voisins.  —  Le  rein  est  souvent  le 
point  de  départ  de  ces  abcès;  rien  d'étonnant  dès  lors 
d'y  trouver  les  diverses  lésions  qui  ont  provoqué  la  péri- 
néphrite  :  abcès,  kystes,  tumeurs,  parasites.  Mais  en  outre  le 
rein  peut  subir  lui-même  le  retentissement  de  l'inflamma- 
tion du  tissu  cellulaire  avoisinant;  tantôt  il  devient  le  siège 
d'abcès,  tantôt  il  s'atrophie,  et  peut  même  se  sphacéler 
partiellement. 

Lancereaux  rapporte  un  cas  où  il  a  vu  le  pancréas  englobé 
dans  l'abcès  et  profondément  altéré. 

Le  même  auteur  cite,  d'après  liai  lé,  un  cas  où  la  rate  était 
comprise  dans  la  paroi  de  l'abcès,  et  réduite  en  un  magma 
difïluent. 

Le  foie  et  la  vésicule  biliaire  peuvent  présenter  des  lé- 
sions qui  tantôt  ont  été  le  point  de  départ  de  l'abcès,  tantôt 
lui  sont  conséculives. 

Lorsque  l'abcès  adhère  à  l'intestin,  le  péritoine  qui  re- 
couvre cet  intestin  est  injecté,  tapissé  de  fausses  membranes. 

5°  Phlegmons  septiques.  —  Suivant  Ebstein,  lorsque 
l'abcès  a  son  origine  dans  le  petit  bassin,  en  particulier  dans 
la  fièvre  puerpérale,  il  s'agit  souvent  d'une  sorte  de  phlegmon 
dilïus.  Le  tissu  cellulaire  n'est  pas  transformé  en  une  cavité 
contenant  du  pus  franc,  mais  parsemé  çà  et  là  de  foyers  pu- 
trides. Il  s'agirait  là  du  processus  décrit  par  Buhl  sous  le  nom 
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d'infiltration  trouble  et  par  Pirogoff  sous  le  nom  d'œdèrae 
séro-purulent. 

§  3.  —  lymplAmei 

1°  Modes  de  début.  —  Nous  avons  vu  que  la  périnéphrite 
est  le  plus  souvent  consécutive  à  une  autre  affection.  Aussi 
les  symptômes  de  l'affection  protopathique  masquent-ils  très 
souvent  ceux  de  la  périnéphrite.  Si  bien  que  le  début  passe 
alors  inaperçu  et  que  Ton  ne  reconnaît  l'existence  de  la  péri- 
néphrite que  quand  elle  est  déjà  constituée  depuis  quelque 
temps. 

C'est  surtout  dans  la  périnéphrite  consécutive  à  une  pyélo- 
néphrite  calculcuse  que  ce  début  insidieux  est  fréquent.  La 
douleur  et  la  fièvre  sont  communes  aux  deux  affections.  Rien 
d'étonnant  dès  lors  qu'on  rapporte  à  l'affection  primitive  les 
symptômes  initiaux  de  la  périnéphrite. 

Lorsque  le  phlegmon  périnéphrétique  succède  à  une  ma- 
ladie infectieuse,  telle  que  la  fièvre  puerpérale,  le  début 
peut  également  passer  inaperçu,  et  être  masqué  par  les 
symptômes  généraux  graves  de  la  maladie  primitive. 

Ce  n'est  guère  que  quand  la  périnéphrite  est  primitive, 
dans  la  périnéphrite  traumatique  par  exemple,  que  le  début 
de  l'affection  peut  être  bien  saisi. 

Elle  débute  alors  par  de  la  fièvre,  souvent  accompagnée 
d'un  grand  frisson,  et  par  une  douleur  plus  ou  moins  vive, 
plus  ou  moins  localisée  dans  la  région  lombaire. 

Une  fois  constituée,  la  périnéphrite  est  caractérisée  à  la 
fois  par  des  symptômes  locaux  et  par  des  symptômes  géné- 
raux. 

2°  Symptômes  locaux.  —  a.  Douleur.  —  Le  premier  en 
date  est  la  douleur. 
Cette  douleur  est  tantôt  aiguë,  lancinante,  plus  souvent 
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sourde,  contusive.  Elle  est  exaspérée  par  les  mouvements 
du  malade,  par  la  toux,  les  efforts,  les  vomissements.  Pour 
l'atténuer,  le  malade  met  instinctivement  les  muscles  abdo- 
minaux dans  le  relâchement  et  fléchit  à  demi  la  cuisse  sur  le 
bassin.  Cette  attitude  a  pu  donner  le  change  dans  certains 
cas  et  faire  croire  à  une  p  soi  lis. 

Tantôt  cette  douleur  est  continue,  mais  sujette  à  des  exas- 
pérations paroxystiques  à  certains  moments,  tantôt  elle 
revêt  un  caractère  intermittent.  Ebstein  a  particulièrement 
insisté  sur  ce  dernier  caractère.  Suivant  cet  auteur,  la 
douleur  pourrait  même  disparaître  complètement  pen- 
dant assez  longtemps;  si  bien  qu'on  a  pu  croire  le  malade 
guéri. 

Le  malade  ne  localise  pas  toujours  très  exactement  le 
siège  de  sa  douleur  :  tantôt  il  la  rapporte  à  l'hypochondre 
droit,  tantôt  à  la  région  splénique,  tantôt  à  la  base  de  la 
poitrine,  tantôt  à  la  région  lombaire. 

La  douleur  est  toujours  exaspérée  par  la  pression,  soit 
dans  la  région  lombaire  correspondante,  soit  dans  l'un  des 
flancs.  Pour  la  provoquer,  il  faut  mettre  les  muscles  abdo- 
minaux dans  le  relâchement  et  déprimer  fortement  la  paroi 
abdominale. 

b.  Tumeur.  —  Au  bout  d'un  temps  variable  qui  pourrait 
aller  jusqu'à  vingt  jours  suivant  Monti,  la  palpation  abdo- 
minale révèle  l'existence  d'une  tuméfaction  plus  ou  moins 
prononcée  dans  l'un  des  flancs. 

Cette  tumeur  n'est  pas  toujours  facile  à  percevoir,  surtout 
chez  les  sujets  gras.  Le  meilleur  moyen  de  s'assurer  de  son 
existence  consiste  à  embrasser  entre  les  deux  mains  le  flanc 
du  malade,  en  plaçant  Tune  des  mains  sous  la  région  lom- 
baire et  l'autre  en  avant  sur  l'abdomen.  En  palpant  de  cette 
façon  comparativement  les  deux  flancs,  on  se  rend  bien 
compte  que  l'un  des  flancs  est  plus  plein  que  l'autre,  et  qu'on 
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a  entre  les  deux  mains  une  masse  plus  volumineuse  d'un 
côté  que  de  l'autre. 

La  douleur  rend  parfois  l'exploration  très  difficile;  car 
pour  bien  sentir  la  tumeur,  il  est  de  toute  nécessité  que  les 
muscles  abdominaux  soient  dans  le  relâchement. 

La  tumeur  une  fois  constatée,  il  s'agit  de  constater  qu'elle 
est  Indépendante  du  foie  et  de  la  rate.  En  faisant  faire  de 
grands  mouvements  respiratoires  au  malade,  on  s'assure  que 
la  tumeur  ne  suit  pas  le  mouvement  d'abaissement  et  d'éléva- 
tion du  diaphragme  ;  on  se  rend  ainsi  compte  qu'elle  est  in- 
dépendante du  foie. 

c.  Fluctuation.  —  Cette  tumeur,  dure  tout  d'abord, 
devient  ensuite  fluctuante.  Toutefois,  la  fluctuation  n'est  pas 
toujours  facile  à  percevoir. 

Pour  la  rechercher,  Duplay  recommande  de  faire  coucher 
le  malade  sur  le  ventre  le  tronc  fléchi  en  avant  (Lancereaux 
préfère  faire  coucher  le  malade  sur  le  côté  sain,  la  cuisse 
fléchie  sur  le  bassin);  de  placer  ensuite  une  main  sur  la  paroi 
abdominale,  l'autre  sur  la  région  lombaire,  et  de  presser 
alternativement  avec  les  doigts  en  avant  et  en  arrière.  Lorsque 
la  douleur  est  très  vive,  Rosenstein  conseille  de  chloroformer 
le  malade  pour  faire  l'exploration. 

Du  reste,  comme  le  fait  observer  Lancereaux,  si  l'on  doit 
toujours  rechercher  la  fluctuation,  il  ne  faut  pas,  parce  qu'on 
ne  réussit  pas  à  la  provoquer,  se  croire  autorisé  à  tempori- 
ser. Ce  serait  risquer  d'intervenir  trop  lard.  Nous  revien- 
drons sur  ce  point  à  propos  du  traitement. 

d.  Empâtement  de  la  région  lombaire.  —  Au  bout  d'un 
temps  variable,  on  général  de  quinze  à  vingt  jours,  il  survient 
de  l'empâtement  de  la  région  lombaire.  En  comparant  les 
deux  régions  lombaires,  on  constate  que  du  côté  du  phleg- 
mon, le  sillon  costo-iliaque  est  effacé.  La  région  tuméfiée 
garde  l'impression  du  doigt.  Si  l'on  n'intervient  pas  à  ce 
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moment,  l'œdème  s'étend  aux  parties  voisines,  à  la  région 
dorsale  et  même  à  la  région  fessière.  Les  téguments,  qui 
jusque-là  avaient  conservé  leur  couleur  normale,  prennent 
une  teinte  rosée,  puis  de  plus  en  plus  rouge,  et  lorsque  la 
perforation  est  imminente,  une  teinte  érysipélateuse. 

La  tuméfaction  devient  de  plus  en  plus  considérable  et  la 
fluctuation  manifeste  à  la  région  lombaire.  Cette  tumeur 
fluctuante  est  souvent  réductible.  On  a  alors  affaire  à  un 
abcès  en  bouton  de  chemise.  Enfin  lorsqu'on  n'intervient 
pas,  la  peau  finit  par  se  rompre  et  donne  issue  à  une  quan- 
tité de  pus  qui  peut  aller  à  1  ou  2  litres,  suivant  Ebstein. 

i\ous  étudierons  plus  loin  les  divers  modes  de  terminaison. 

3°  Symptômes  généraux,  -a.  Fièvre. —  Lzfièrre  apparaît 
dès  le  début  de  la  maladie,  en  même  temps  que  la  douleur. 
Elle  est  en  général  rémittente  avec  exaspération  vespérale. 
Souvent  elle  est  accompagnée  de  nausées,  de  vomissements, 
d'inappétence,  d'un  état  gastrique  plus  ou  moins  prononcé. 

Quand  le  pus  est  formé,  la  fièvre,  qui  avait  le  plus  souvent 
diminué  d'intensité,  reprend  de  plus  belle,  mais  avec  des 
caractères  un  peu  différents.  Elle  est  alors  accompagnée  par 
une  série  de  petits  frissons  irréguliers,  suivis  de  sueurs. 
C'est  là  l'indice  le  plus  certain  de  la  formation  du  pus. 

b.  Troubles  digestifs.  —  Mous  avons  vu  qu'un  état  gastrique 
plus  ou  moins  prononcé  pouvait  accompagner  la  fièvre  du 
début. 

D'autres  fois,  les  vomissements  ont  une  autre  origine  et 
indiquent  la  participation  du  péritoine  à  l'inflammation. 

On  observe  le  plus  souvent  de  la  constipation.  Parfois  au 
contraire,  il  survient  tout  à  coup  une  diarrhée  abondante, 
muco-purulenle,  due  à  la  rupture  de  l'abcès  dans  le  côlon. 
Lorsque  le  phlegmon  est  lié  à  un  état  général  septique,  à  la 
lièvre  puerpérale  par  exemple, et  que  l'abcès  est  accompagné 
de  nécrose  du  tissu  cellulaire,  on  observe  vers  la  fin  un  état 
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adynamique  plus  ou  moins  prononcé.  La  peau  est  alors 
sèche,  la  langue  fuligineuse,  la  fièvre  subcontinue  très  élevée 
(40°).  Il  y  a  alors  de  la  diarrhée  colliquative,  de  l'insomnie, 
de  l'agitation,  des  soubresauts  des  tendons.  Suivant  Lance- 
reaux,  qui  a  très  bien  décrit  cet  état,  il  serait  particulier  à 
la  forme  gangreneuse  de  la  périnéphrito. 

$j  4.  —  Marche,  Durée,  Terminainont 

1°  Marche.  —  La  périnéphrile  a  le  plus  souvent  une  marche 
aiguë.  La  fièvre  et  les  douleurs  persistent  jusqu'au  moment 
où  l'abcès  s'ouvre  spontanément  au  dehors  ou  bien  est  ouvert 
par  la  main  du  chirurgien. 

D'autres  fois,  particulièrement  quand  elle  est  symploma- 
tique,  la  périnéphrite  a  une  marche  plus  lente.  A  une  période 
latente,  où  la  douleur  est  le  seul  symptôme  appréciable,  suc- 
cède une  période  aiguë  qui  est  celle  de  l'abcès  confirmé. 
L'évolution  se  fait  en  quelque  sorte  en  deux  temps. 

Parfois  môme,  l'abcès  suit  sa  marche  habituelle,  s'ouvre  ou 
est  ouvert  à  la  région  lombaire;  le  trajet  fistuleux  qui  en  ré- 
sulte s'oblitère  peu  à  peu,  puis  quand  tout  parait  fini,  la 
fièvre  et  tous  les  symptômes  reparaissent.  On  est  en  présence 
d'une  nouvelle  périnéphrite.  Le  plus  souvent  alors  il  s'agit 
d'un  calcul  qui  persiste  après  laguérison  du  premier  phlegmon 
et  détermine  l'explosion  d'une  nouvelle  inflammation.  Lan- 
cereaux  cite  un  cas  de  Fabrice  de  Hilden  où  les  choses  se 
passèrent  de  cette  façon.  Cette  périnéphrite  à  répétition  est 
assez  rare. 

2°  Durée. — Rien  de  variable  commela  durée  d'un  phlegmon 
périnéphrétique.  Il  en  est  qui  guérissent  en  cinq  ou  six  se- 
maines, ou  tuent  dans  un  laps  de  temps  plus  court;  il  en  est 
d'autres  qui  durent  des  mois  et  même  des  années. 

D'une  façon  générale,  on  peut  dire  cependant  que  leur 
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évolution  est  d'assez  longue  durée.  Jamais  le  phlegmon 
périnéphrétique  ne  dure  moins  d'un  mois  quand  il  doit 
se  terminer  par  la  guérison. 

La  durée  du  phlegmon  dépend  beaucoup  du  traitement  et 
de  l'époque  à  laquelle  on  intervient. 

Quand  on  ne  laisse  pas  au  pus  le  temps  de  s'étendre  aux 
parties  voisines,  de  fuser  le  long  des  interstices  musculaires, 
et  de  transformer  en  abcès  par  congestion  une  phlegmasie 
primitivement  limitée,  la  durée  est  en  général  de  deux  à 
trois  mois. 

L'abcès  une  fois  ouvert  à  la  région  lombaire,  l'écoule- 
ment du  pus  peut  persister  six  à  sept  semaines  en  moyenne. 
Cette  durée  est  beaucoup  plus  longue  quand  il  s'agit  d'une 
périnéphrite  calculeuse.  Dans  ces  conditions  on  a  vu  la  fistule 
résultant  de  l'ouverture  de  l'abcès  durer  des  années  et  même 
toute  la  vie.  Une  fois  la  fistule  oblitérée,  il  persiste  quelque 
temps  de  l'induration  le  long  du  trajet  fistuleux.  Cette  indu- 
ration elle-même  finit  par  disparaître. 

Lorsque  l'abcès  s'ouvre  dans  les  bronches,  la  durée  est 
plus  courte. 

Au  contraire,  quand  le  pus  fuse  le  long  du  tissu  cellulaire 
sous-péritonéal  et  se  fait  jour  au  pli  de  l'aine,  au  grand  tro- 
chanter,  la  suppuration  d'une  aussi  vaste  surface  provoque  de 
la  fièvre  hectique.  Le  malade  s'affaiblit,  s'émacie  de  plus  en 
plus,  et  finit  souvent  par  succomber  après  avoir  présenté  du 
muguet,  de  la  diarrhée  colliquative  et  tous  les  autres  signes 
de  la  déchéance  profonde  de  l'organisme. 

Lorsqu'il  finit  par  guérir,  ce  n'est  qu'au  prix  d'une  sup- 
puration longtemps  prolongée  qui  persiste  pendant  des  mois 
et  des  années. 

S0  Terminaisons.  —  A.  Résolution.  —  Le  phlegmon  périné- 
phrétique peut  exceptionnellement  se  terminer  par  résolu- 
tion. Trousseau,  Hallé,  Turner,  Blaud,  Lebert  en  rapportent 
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des  exemples.  La  douleur,  la  fièvre  disparaissent  alors  peu  à 
peu  et  tout  rentre  dans  Tordre. 

B.  Suppuration.  —  Toutefois,  ce  mode  de  terminaison  est 
extrêmement  rare.  Le  plus  souvent  la  suppuration  s'établit. 
Le  phlegmon  se  transforme  en  abcèset  la  collection  purulente 
ainsi  produite  tend  à  s'étendre  vers  les  parties  voisines. 

a.  Propagation  à  la  région  lombaire.  —  Nous  avons  déjà 
indiqué  ce  mode  de  terminaison,  le  plus  fréquent  des  abcès 
périnéphrétiques.  [Nous  n'y  insisterons  pas. 

b.  Propagation  au  tissu  cellulaire  profond.  —  Formation 
d'un  abcès  par  congestion.  —  Le  pus  peut  fuser  ainsi  le 
long  du  psoas  jusqu'au  pli  de  Faine  et  se  faire  jour  soit 
au-dessus,  soit  au-dessous  du  ligament  de  Poupart. 

D'autres  fois,  c'est  vers  le  petit  bassin  qu'il  tend  à  se  ré- 
pandre. C'est  alors  du  côté  des  muscles  pelvi-trocliantériens, 
par  le  trou  obturateur  ou  par  l'échancrure  sacro-sciatique 
que  le  pus  se  fait  jour  pour  devenir  sous-cutané.  Nous  avons 
déjà  dit  que  la  durée  de  la  maladie  est  beaucoup  plus  longue 
et  les  chances  de  mort  beaucoup  plus  nombreuses,  dans  les 
cas  de  vastes  collections  purulentes,  que  dans  ceux  où  la  sup- 
puration se  limite  à  la  région  lombaire. 

c.  Ouverture  dans  V intestin.  — Ce  mode  de  terminaison 
n'est  pas  rare.  C'est  dans  le  côlon  ascendant  ou  dans  le  côlon 
descendant  que  se  fait  la  rupture.  Une  diarrhée  subite  muco- 
purulente,  l'effacement  brusque  de  la  saillie  de  la  région 
lombaire  et  l'atténuation  de  tous  les  phénomènes  de  coin- 
pression  sont  les  signes  habituels  de  la  rupture  du  foyer  dans 
l'intestin. 

Trousseau  a  vu  dans  deux  cas  l'emphysème  sous-cutané  de 
la  région  lombaire  et  de  la  région  dorsale  succéder  à  cette 
rupture.  La  mort  est  souvent  le  résultat  de  ce  mode  de  ter- 
minaison. Toutefois,  il  n'en  est  pas  toujours  ainsi;  Monli 
rapporte  un  cas  de  Loebs  qui  fut  suivi  de  guérison. 
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d.  Ouverture  dans  les  bronches.  —  Parfois  l'abcès  se  fait 
jour  vers  les  bronches  à  travers  le  diaphragme  et  les  adhé- 
rences pleurales.  Il  survient  alors  tout  à  coup  une  vomique 
qui  vide  au  dehors  le  contenu  de  l'abcès.  Ce  mode  de  ter- 
minaison est  assez  favorable,  plus  favorable  même  que  l'ou- 
verture à  la  peau,  quand  la  cavité  pleurale  est  bien  protégée 
par  des  adhérences  et  qu'il  n'y  a  pas  de  chances  d'épanche- 
ment  simultané  de  pus  dans  la  plèvre  et  dans  les  bronches. 
Toutefois,  même  dans  ces  dernières  conditions,  la  guérison 
est  encore  possible.  Naudet  en  rapporte  un  cas,  où  l'abcès 
s'était  de  plus  ouvert  à  la  région  lombaire. 

e.  Ouverture  dans  la  plèvre.  —  La  pleurésie  purulente  est 
la  conséquence  presque  forcée  de  l'ouverture  du  foyer  dans  la 
plèvre,  mode  de  terminaison  d'ailleurs  assez  rare. 

f.  Ouverture  dans  le  péritoine.  —  Le  plus  souvent,  l'in- 
flammation s'étend  de  proche  en  proche  au  péritoine  qui  se 
couvre  de  fausses  membranes,  s'épaissit  et  se  trouve  ainsi 
protégé  contre  une  irruption  du  pus  dans  sa  cavité. 

g.  D'autres  fois,  la  rupture  se  fait  dans  la  cavité  abdomi- 
nale avant  que  des  adhérences  protectrices  aient  eu  le  temps 
de  s'établir.  Une  péritonite  suraiguë  en  est  alors  la  consé- 
quence dans  la  presque  totalité  des  cas.  Citons  cependant,  à 
titre  de  curiosité  anatomique,  un  cas  publié  par  Lemoine  où 
il  y  eut  communication  de  l'abcès  avec  la  cavité  abdominale 
sans  accident  appréciable  pendant  la  vie,  et  où  l'autopsie 
seule  révéla  cette  communication. 

§  5.   —  Complication!» 

Le  phlegmon  périnéphrétique  peut  secompliquer  d'inflam- 
mation des  organes  voisins.  La  pleurésie,  la  pneumonie  ont 
été  observées  quelquefois. 

D'autres  fois,  particulièrement  quand  la  périnéphrite  re- 
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connaît  pour  cause  une  maladie  générale  infectieuse,  la  fièvre 
puerpérale  par  exemple,  elle  peu!  se  compliquer  de  sup- 
purations dans  d'autres  régions  du  corps  (Ebstein,  Nonti). 

i°  Au  début,  —  La  douleur  et  la  fièvre  caractérisent  seules 
au  début  le  phlegmon  périnéphrétique.  Or,  comme  bien  des 
affections  se  manifestent  par  une  douleur  lombaire  et  de  la 
fièvre,  le  diagnostic  reste-Uil  souvent  incertain  pendant  quel- 
que temps. 

Tantôt  ce  sont  les  phénomènes  douloureux  qui  dominent. 
On  a  pu  alors  songer  à  un  lombago,  à  une  névralgie  iléo- 
lombaire.  Mais  ces  affections  sont  habituellement  apyrétiques 
ou,  s'il  existe  un  très  léger  mouvement  fébrile  dans  le  lum- 
bago, cette  fièvre  ne  saurait  être  confondue  avec  la  fièvre  in- 
tense du  phlegmon  périnéphrétique. 

D'autres  fois,  c'est  la  fièvre  qui  domine  et  les  phénomènes 
douloureux  ne  viennent  qu'au  second  plan.  On  a  pu  confondre, 
en  pareil  cas,  la  fièvre  symptomatique  de  la  périnéphrite  avec 
une  fièvre  intermittente  et  même  avec  une  fièvre  typhoïde 
(Trousseau). 

La  fièvre  et  la  douleur  lombaire,  et  même  les  vomissements 
sont  communs  à  la  périnéphrite  et  à  la  période  d'invasion  de 
la  variole.  Aussi  conçoit-on  que  quand  le  malade  ne  localise 
pas  très  bien  le  siège  unilatéral  de  la  douleur,  et  surtout  en 
temps  d'épidémie,  la  confusion,  entre  ces  deux  affections  si 
dissemblables,  soit  possible.  Mais  en  tout  cas,  l'erreur  ne 
saurait  être  que  de  courte  durée,  et  dès  le  second  ou  le  troi- 
sième jour,  l'apparition  de  l'éruption  décidera  la  question 
en  faveur  de  la  variole. 

Certaines  affections  du  rein,  en  particulier  la  pyélo- 
néphrite,  calculeuse  ou  non,  la  néphrite  supputée,  peuvent 
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également,  à  cette  période,  être  confondues  avec  la  périné- 
phrite,  d'autant  plus  que  le  phlegmon  périnéphrétique  est  une 
complication  fréquente  de  ces  affections  rénales.  L'absence 
de  pus  et  d'albumine  dans  l'urine,  dans  la  plupart  des  cas  de 
périnéphrite,  permettra  de  la  distinguer,  lorsqu'elle  est  pri- 
mitive, de  la  pyélo-néphrite. 

2°  Lorsque  la  tumeur  devient  appréciable.  —  La  péri- 
néphrite  peut  tout  d'abord  être  confondue  à  cette  période  avec 
les  tumeurs  du  rein  :  cancer,  kystes  hydatiques  ou  autres  ; 
avec  Yhydronéphrose.  Mais  ces  diverses  aflections  sont  le 
plus  souvent  apyrétiques  et  d'ailleurs  la  marche  ultérieure 
de  la  maladie  permettra  de  décider  si  c'est  oui  ou  non  à  une 
périnéphrite  qu'on  a  affaire. 

Les  tumeurs  des  organes  voisins  peuvent  aussi  simuler 
une  périnéphrite.  Les  tumeurs  du  foie  et  celles  de  la  rate  s'en 
distinguent  par  les  mouvements  que  leur  imprime  l'élévation 
et  l'abaissement  du  diaphragme. 

Les  tumeurs  stercorales  ne  s'accompagnent  pas  de  fièvre, 
à  moins  de  complications.  Elles  ont  une  forme  allongée  en 
boudin  ;  se  laissent  déprimer  par  la  main  ;  enfin  un  purgatif 
jugera  la  question  dans  les  cas  douteux  en  évacuant  les  ma- 
tières accumulées  dans  le  côlon. 

Les  phlegmons  de  la  fosse  iliaque  ont  un  siège  trop  nette- 
ment déterminé  pour  pouvoir  être  confondus  avec  un  phleg- 
mon périnéphrétique  à  cette  période. 

Une  péritonite  circonscrite  a  pu  être  aussi  confondue  avec 
le  phlegmon  périnéphrétique  avec  lequel  elle  a  quelques 
symptômes  communs  :  la  fièvre,  la  douleur,  une  tuméfaction 
plus  ou  moins  circonscrite,  et  même  les  vomissements;  mais 
la  périhépatite  s'accompagne  le  plus  souvent  d'ictère  et  la 
périsplénite  d'accès  fébriles  intermittents  (Lancereaux). 

3°  A  la  période  de  suppuration.  —  L'empâtement  de  la  ré- 
gion lombaire,  la  teinte  érysipélateuse  des  téguments,  peu- 
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vent  faire  croire  à  un  phlegmon  superficiel  ou  profond  de  la 
paroi  postérieure  à  l'abdomen.  Mais  il  est  un  caraclère  qui 
permettra  toujours  de  reconnaître  l'origine  intra-abdominale 
de  l'abcès  :  c'est  sa  réductibilité. 

Trousseau  signale  la  confusion  possible  avec  la  hernie 
J.-L.  Petit.  La  rareté  de  cette  hernie  explique  comment  un 
chirurgien  a  pu  faire  cette  confusion.  Toutefois  les  sym- 
ptômes d'étranglement  n'ont  rien  de  commun  avec  les  sym- 
ptômes franchement  inflammatoires  de  lapérinéphrile. 

Lorsque  le  pus  fuse  dans  l'intérieur  de  l'abdomen  le  long 
de  la  gaine  du  psoas,  ou  dans  le  petit  bassin,  d'autres  difli- 
cultés  se  présentent  : 

C'est  ainsi  que  l'abcès  peut  être  confondu,  surloul  quand 
on  n'a  pas  assisté  au  débul,  avec  une  psoïtis  :  d'autant  plus 
que  le  malade  prend  le  plus  souvent  dans  la  périnéphrile 
l'attitude  classique  de  la  psoïtis.  Mais,  s'il  existe  dans  les  deux 
affections  de  la  douleur  fixe  lombaire  et  de  la  douleur  dans 
les  mouvements  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  il  faut  dire  cepen- 
dant que  dans  la  psoïtis,  ce  sont  les  mouvements  du  membre 
inférieur  qui  sont  les  plus  douloureux,  la  douleur  à  la  pres- 
sion dans  la  région  lombaire  étant  beaucoup  moindre,  tan- 
dis que  l'inverse  a  lieu  dans  la  périnéphrile,  où  au  contraire 
c'est  la  douleur  à  la  pression  dans  la  région  lombaire  qui  do- 
mine. 

On  peut  aussi,  à  la  rigueur,  prendre  pour  un  abcès  par  con- 
</esfion  symptomalique  d'une  carie  vertébrale  un  abcès  consé- 
cutif à  une  périnéphrile;  mais  un  examen  attentif  des  sym- 
ptômes qui  ont  précédé  l'abcès  ne  saurait  laisser  de  doute 
sur  la  véritable  nature  de  l'affection. 
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§  7.  —  Pronostic 

1°  Périnèphrite  primitive.  —  Ici  le  pronostic  dépend,  on 
peut  le  dire,  presque  autant  du  médecin  que  de  la  maladie. 
Plus  tôt  le  diagnostic  aura  été  posé,  plus  vite  on  aura  donné 
issue  au  pus,  plus  aussi  le  phlegmon  aura  de  chances  de  gué- 
rison.  Si,  au  contraire,  le  diagnostic  reste  hésitant  et  si  Ton 
allend  pour  intervenir  que  le  pus  ail  décollé  le  tissu  cellulaire 
sur  une  grande  élenduc,  le  malade  peut  succomber  à  la  fièvre 
hectique  résultant  de  rétendue  de  la  surface  suppurante, 
même  après  qu'on  est  intervenu. 

11  ne  faut  pas  oublier  d'ailleurs  que  celle  forme  est  suscep- 
tible de  guérison  sans  suppuration.  Mais  on  ne  saurait  guère 
compter  sur  cette  éventualité  qui  est  des  plus  rares. 

2°  Périnéphrile  symplomatique  d'une  affection  des  reins.  — 
Ici  le  pronostic  devient  beaucoup  plus  sérieux;  quel  que  soit 
le  traitement  institué,  la  cause  persiste  et  peut  en  (retenir  in- 
déliniment  la  suppuration.  C'est  dans  ces  conditions  qu'on  a 
vu  le  trajet  listuleux  persister  des  mois  et  môme  des  années. 

Cependant,  même  dans  la  périnéphrile  calculeuse,  la  gué- 
rison est  encore  possible. 

3°  Périnèphrite  symplomatique  d'une  affection  générale. 
—  C'est  dans  la  puerpuéralité  et  dans  les  maladies  infectieuses 
que  le  pronostic  est  le  plus  grave;  car  ici,  il  dépend  moins  de 
l'affection  locale  que  de  la  maladie  primitive,  qui  a  affaibli 
l'organisme  et  créé  par  elle-même  un  danger  de  mort. 

Dans  toute  périnèphrite,  l'apparition  des  frissons  répétés, 
le  retour  de  la  lièvre  sont  des  signes  fâcheux.  Ils  indiquent 
que  l'organisme  est  infecté  et  qu'il  se  forme  quelque  part  un 
nouveau  foyer  purulent,  dépendant  de  la  pyohémie. 

Un  signe  non  moins  fâcheux  est  cet  état  ataxo-adynamique 
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qui  n'est  qu'une  autre  forme  d'intoxication  de  l'organisme  : 
la  septicémie. 

Les  complications  inflammatoires  de  voisinage  :  pleurésie, 
pneumonie,  la  rupture  dans  la  cavité  abdominale  et  la  péri- 
tonite suraiguë  qui  en  est  la  conséquence,  enfin  les  hémor- 
ragies que  Féron  a  vu  un  jour  se  produire  dans  la  cavité 
de  l'abcès,  voilà  autant  de  complications  souvent  mortelles 
qu'on  doit  toujours  redouter,  quand  on  est  en  présence  d'une 
périnéphrite.  Aussi  le  pronostic  doit-il  toujours  être  réservé, 
môme  dans  les  cas  les  plus  simples  en  apparence. 

§  8.  —  Traitement 

La  périnéphrite  étant  susceptible  de  guérir  par  résolu- 
tion, il  faut  au  début  avoir  recours  aux  antiphlogistiques.  C'est 
surtout  dans  la  périnéphrite  d'origine  traumatique  qu'il  fau- 
dra songer  à  la  possibilité  de  la  guérison  sans  suppuration. 
Aussi  aura-t-on  recours  à  l'application  de  sachets  de  glace ,  aux 
émissions  sanguines  locales,  aux  onctions  avec  la  pommade 
mercurielle;  de  plus,  on  recommandera  le  repos  absolu.  On 
calmera  la  douleur  par  les  injections  hypodermiques  de 
chlorhydrate  de  morphine  ou  mieux  encore  d'antipyrine. 

Toutefois,  il  ne  faudra  pas  trop  compter  sur  l'efficacité 
île  ces  divers  moyens  pour  prévenir  la  suppuration,  mode 
habituel  de  terminaison  du  phlegmon  périnéphrétique,  et  il 
faudra  toujours  se  rappeler  que,  une  fois  le  pus  collecté,  tou! 
retard  apporté  à  l'intervention  chirurgicale  est  préjudiciable 
au  malade  et  lui  enlève  des  chances  de  guérison.  Aussi  n'at- 
tendra-t-on  pas  que  la  fluctuation  soit  évidente  pour  inci- 
ser. Deux  signes  doivent  guider  le  chirurgien  et  lui  indiquer 
qu'il  est  temps  d'intervenir  :  ce  sont  l'œdème  de  la  région 
lombaire  d'une  part,  et,  d'autre  part,  l'apparition  de  frissons 
irréguliers,  indices  de  la  formation  du  pus.  Dès  que  l'un  de 
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ces  symptômes  apparaît,  il  ne  faut  pas  hésiter  à  frayer  une 
voie  au  pus. 

On  a  proposé  divers  moyens  pour  ouvrir  l'abcès.  Chopart 
conseillait  l'ouverture  par  les  caustiques.  Dcnonvilliers,  Gue- 
neau de  Mussy  combinent  l'application  des  caustiques  avec 
l'incision.  Us  conseillent  d'appliquer  de  la  pAtc  de  Vienne 
et,  une  fois  l'eschare  formée,  de  l'inciser  avec  le  bistouri 
pour  faire  ensuite  une  nouvelle  application  de  paie  de 
Vienne.  Celte  méthode,  même  avec  les  améliorations  qu'y  ont 
apporté  Dcnonvilliers  et  Gueneau  de  Mussy,  est  cependant 
rejetée  par  la  plupart  dos  auteurs  (Lancereaux,  Ebstein, 
Marduel).  Elle  ne  présente  pas  en  ellct  de  sérieux  avan- 
Jages  sur  l'incision,  expose  aussi  bien  qu'elle  aux  hémorra- 
gies et  a  de  plus  l'inconvénient  de  demander  un  temps  assez 
long  et  de  faire  perdre  au  malade  le  bénéfice  d'une  inter- 
vention précoce. 

Bowditch,  Gueneau  de  Mussy  ont  conseillé  la  ponction 
aspiratrice  avec  l'aspirateur  de  Dieulafoy.  Lancereaux  la 
préconise  également,  et.  rapporte  un  cas  où  l'aspiration,  à 
elle  seule,  a  suffi  a  amener  la  guérison.  Suivant  notre  érudil 
collègue,  cette  méthode  devrait  être  préférée  à  toutes  les 
autres,  même  à  l'incision.  Au  contraire,  Duplay  la  rejette 
complètement.  Peut-être  faut-il  distinguer  ici  entre  la  péri- 
néphrite  primitive  et  celle  qui  est  symptomatique  d'une 
pyélite  calculeuse  et  où  l'on  est  en  droit  de  soupçonner  la 
présence  de  corps  étrangers  dans  la  cavité  de  l'abcès.  Si  la 
première  est  peut-être  susceptible  de  guérir  par  la  ponction 
simple,  il  ne  saurait  en  être  de  même  de  la  seconde.  Dans 
ce  dernier  cas,  la  ponction  aspiratrice  ne  saurait  être  qu'un 
moyen  palliatif.  L'incision  seule  permet  d'enlever  la  cause 
du  mal  en  procédant  à  l'extraction  des  calculs. 

Chassaignac  avait  proposé  le  drainage.  Il  ponctionnait 
l'abcès  avec  un  trocarl  courbe,  faisait  ressortir  le  trocai  t  à 
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quelques  centimètres  de  son  point  d'entrée,  et  introduisait 
un  drain.  Cette  méthode  est  rejetée  par  la  plupart  des  au- 
teurs. Elle  offre  l'inconvénient  de  ne  pas  assurer  au  pus  un 
écoulement  assez  complet,  et  de  plus  elle  est  dangereuse, 
parce  qu'on  est  forcé  d'enfoncer  le  trocart  un  peu  à  l'aveugle 
et  qu'on  se  trouve  exposé  à  blesser  des  organes  importants. 
Aussi  doit-elle  être  rejetée. 

C'est  le  plus  souvent  à  l'incision  qu'il  faudra  avoir  recours 
pour  évacuer  l'abcès  périnéphrétique.  Outre  qu'elle  permet 
d'ouvrir  au  pus  une  issue  largement  suffisante,  elle  offre  de 
plus  l'avantage  de  procéder  en  connaissance  de  cause  et  de  per- 
mettre au  doigt  introduit  dans  la  plaie  d'enlever  les  calculs 
tombés  dans  la  cavité  de  l'abcès,  et  de  plus  d'explorer  avec 
soin  la  surface  du  rein,  de  se  rendre  compte  de  son  état  plus 
ou  moins  prononcé  d'altération,  et  au  besoin  de  tracer  la 
voie  pour  l'ablation  ultérieure  du  rein  malade,  si  cette  opé- 
ration était  jugée  nécessaire  par  la  suite. 

L'incision  devra  être  faite  en  dehors  de  la  masse  sacro- 
lombaire.  Demarquay  conseillait  de  faire  une  incision  trans- 
versale,dans  le  but  d'éviter  la  blessure  des  artères  lombaires. 
Mais  ainsi  que  le  fait  remarquer  Duplay,  d'après  Corbon,  la 
première  vertèbre  lombaire  est  oblique  de  haut  en  bas  et  de 
dedans  en  dehors,  et  court  autant  de  risque  d'être  blessée 
par  une  incision  transversale  que  par  une  incision  longitudi- 
nale. Aussi  ces  deux  auteurs  conseillent-ils  une  incision 
oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors  partant  de 
2  ou  3  centimètres  en  dedans  du  sommet  de  la  dernière  côte. 

De  toute  façon  l'incision  devra  avoir  5  ou  6  centimètres  de 
long.  Une  fois  la  peau  et  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  inci- 
sés, on  procédera  lentement,  couche  par  couche  en  s'aidant 
de  la  sonde  cannelée,  en  liant  à  mesure  les  vaisseaux  qui  se 
présentent.  Une  fois  l'abcès  ouvert  on  placera  un  drain 
plié  en  deux,  on  fera  des  injections  phéniquées  ou  avec  un 
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autre  liquide  antiseptique  et  l'on  appliquera  un  pansement 
de  Lister. 

Indépendamment  du  traitement  chirurgical,  il  ne  faudra 
jamais  perdre  de  vue  l'état  général  du  malade.  On  soutien- 
dra ses  forces  par  les  toniques  (alcool,  vin,  quinquina,  ali- 
mentation substantielle);  on  veillera  à  la  régularité  des 
garde-robes,  car  l'intestin  est  toujours  plus  ou  moins  pa- 
resseux dans  cette  maladie;  enfin  on  combattra  la  fièvre  par 
le  sulfate  de  quinine,  par  l'acide  salicylique. 

En  résumé  :  au  début  les  antiphlogisliquos.  Dès  que  le 
pus  est  formé,  ponction  aspiratrice  dans  les  cas  simples, 
sauf  recours  à  l'incision  si  le  pus  se  reforme;  incision 
d'emblée  dans  les  cas  compliqués  de  pyélo-néphrite  calcu- 
leuse,  injection  de  morphine  ou  d'antipyrine  contre  la  dou- 
leur, toniques,  sulfate  de  quinine.  Tel  est  le  traitement  à 
instituer  dans  la  périnéphriie,  qui  est  une  des  maladies  où 
la  terminaison  favorable  dépend  le  plus  de  la  façon  dont  elle 
est  traitée. 
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PLANCHE  I 


Fie.  1.  —  Coupe  d'un  amas  tuberculeux  infiltrant  la  région 

glomérulo-vasculaire. 

a,  Glomérules  normaux  siégeant  dans  la  région  glomérulo-vasculaire  saine,  parallèle  à  la 
région  semblable  infiltrée  do  tuberculose  ;  —  b,  Artériole  droite  de  la  région  saine,  rem- 
plie de  sang  et  distendue;  —  c,  Ilots  tuberculeux  compris  dans  la  masse  infiltrée  et 
occupant  la  place  d'un  glomérule;  —  d,  Glomérule  sur  la  limite  de  la  masse  tubercu- 
leuse; —  e,  Follicule  tuberculeux  avec  un  vaisseau  oblitéré  au  centre;  —  f,  Glomérule 
peu  altéré;  —  g,  Follicule  contenant  trois  cellules  géantes;  —  h.  Ilot  glomérulaire ; 

—  i,  Ilot  glomérulaire  avec  une  cellule  géante  dans  la  paroi  du  glomérule;  —  ;.  Cavité 
glomérulaire  vidée;  —  *,  Tubes  à  épithélium  modifié,  compris  dans  la  masse  d'infil- 
tration embryonnaire;  —  l,  Cellules  géantes;  —  m,  Vaisseaux  oblitérés.  [Grossisse- 
ment, obj.  1  de  Verick.ocui.  1.] 

Fie.  2.  —  Coupe  d'un  glomérule  contenant  des  bacilles  de  la  tuberculose 

sans  lésion  irritative. 

a,  Bouquet  glomérulaire  avec  ses  noyaux;  —  b,  Tubes  contournés  en  dégénérescence 
granuleuse,  mais  sans  infiltration  do  cellules  embryonnaires;  —  c,  Amas  de  bacilles 
dans  les  anses  vasculaircs  du  glomérule;  —  rf,  Kspaces  conjonctifs  iutortubulaircs  épais- 
sis pur  lésion  ancienne  do  néphrite  interstitielle;  —  e,  Capsule  glomérulaire  épaissie 
également.  Les  bacilles  sont  encore  renfermes  dans  les  vaisseaux  du  glomérule,  on  n'en 
voit  dans  aucun  des  tissus  ambiants.  (Grossissement,  obj.  10  à  immersion  de  Vcrick, 
ocul.  l.| 

Kl(J.  3.  —  Tubes  contournés  contenant  des  bacilles. 

a.  Tubes  contournés;  —  b.  Cellules  épithcliales  granuleuses  dont  on  voit  encore  le 
noyau;  —  e,  Faisceau  do  bacilles.  (Grossissement,  obj.  8  de  Yerick,  ocul.  t.J 

Fie.  i.  —  Vaisseau  sanguin. 

a,  Coupe  du  vaisseau  en  doux  points  (le  vaisseau  décrivait  une  courbe);  la  lumière  est 
romplio  d'une  masse  fibrinouse  où  l'on  retrouve  quelques  globules  rouges  incolores 
et  des  globules  blancs  colores  eu  bleu,  une  masse  énorme  do  bacilles  remplit  ce  caillot  ; 

—  b,  Espace  périvasculairo  où  l'..u  voit  une  prolifération  de  cellules  embryonnaires 
entre  lesquelles  on  distingue  de  nombreux  bacilles;  —  c,  Tube  d'une  anse  de  Henle. 
[Grossissement,  obj. 6  de  Vcrick,  ocul.  1.] 
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Fio.  5.  —  Granulation  miliaire  autour  d'un  glomérult, 

a,  Glomérule  dont  on  distingue  les  anses  vasculaires  et  le»  noyaux;  —  b,  Centre  légèro- 
tuenl  caséeux  do  la  granulation;  —  c,  Zone  externe  de  la  granulation  formée  de 
cellules  embryonnaires,  au  milieu  desquelles  on  distinguo  encore  vaguement  quelque» 
tubes  à  épilbélium  modifié;  —  d,  Tubos  contournés  en  dehors  de  la  granulation;  — 
e.  Vaisseau  oblitéré  sur  la  limite  de  la  granulation.  —  Le  glomérule  et  la  granulation  sont 
remplis  de  bacilles  qu'on  ne  peut  apercevoir  au  grossissement  employé  pour  le  dessin, 
mais  qui  donnent  une  teinte  rosée  au  fond  de  la  préparation.  (Grossissement,  obj.  1 
de  Verick,  ocul.  I.] 

Fie.  6.  —  Granulation  miliaire  caùifièt  autour  d'un  glomérule, 

a,  Glomérule  dont  la  structure  n'est  presque  plus  visible,  que  l'on  dislingue  seulement  à 
ses  limites,  à  son  volume,  et  au  vaisseau  b  qui  lui  forme  une  sorte  de  pédicule;  la 
teinte  rosée  de  se*  bords  est  duc  à  une  accumulation  de  bacilles  qu'on  distingue  facile- 
ment à  un  plus  fort  grossissement;  —  c,  Masse  caséiGée  dont  une  partie  a  été  enlevée 
par  les  manipulations;  celte  masse  contient  aussi  beaucoup  de  bacilles;  —  «i,  Section 
de  tubes  contournes  autour  de  la  granulation;  —  e,  Vaisseau  oblitéré.  IGrossissc- 
ment,  obj.  1  do  Verick,  ocul.  1.] 
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PLANGUK  II 


Fi«.  I.  —  Tahleun  t(rs  couleurs  tle  Vurine  nu  tkhelle  ttnwhromoinètrhjHC 

d'apn-s  Vojçel . 

I.  Jaune  pâle.  —  2.  Jaune  clair.  —  3.  Jaune.  —  4.  Jaune  rouge.  —  5.  Itouge  jaunn. 
0.  lîouge.  —7.  Kougo  brun.  —  8.  Brun  rouge.  —  il.  Noir  brun. 

Fh;.  2.  —  Examen  spcctrosvopiqne  tlt  l'urine. 

L'urine  examinée  au  sp«-clroscope  contient  des  globules  sanguins  intacts  (liémoglobine)  ou 
détruit*  (mcibémoglobiue,  béinutint). 

I .  —  Double  raie  d'absorption  produit*;  au  spocli  oM-opo  entre  les  rnics  0  cl  K  île  Krauenliofer 
par  Vhnnutjlobiiii-  oxygénée  en  solution  étendue  au  millième,  la  couclic  liquide  ayant  un 
centimètre  d'épaisseur.  La  raie  la  plus  voisine  de  I)  est  limitée  plus  ueltoiiiciil  et  dis- 
par.iil  aussi  plus  tard  que  l'autre,  lorsque  la  solution  est  plus  étendue.  Si  ou  enlève 
l'oxygène  de  la  solution  d'Iiéiiioglobine  avee  quelques  gouttes  de  sulfure  d'ammonium, 
les  deux  raies  d'ale-orplion  disparaissent  et  sont  remplacées  par  uue  raie  plu*  large 
et  mal  limitée  au  milieu  de  l'intervalle  qui  sépare  les  raies  spectrales  C.  et  I». 

i.  —  lî aie  d'absorption  située  entre  les  raies  spectrales  G  et  I)  de  Krauenliofer  par  Vhcmn- 
luo:  en  solution  acide  et  par  la  vn:lh>'moijlobiue  en  solution  non  alcaline  et  suffisamment 
étendue. 
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